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ДМИТРИЙ СЕРГЕЕВИЧ ОЗЕРЕЦКОВСКИЙ 


(К 70-летию со дня рождения) 


Дмитрий Сергеевич Озерецковский родился в 1899 году 
в Москве, в семье учителя. Студенческие годы Дмитрия Сер- 
геевича (1917—1922) протекали в аудиториях и клиниках 
Московского университета. Это были очень трудные годы 
гражданской войны, голода, разрухи. Это были и славные 
годы: в тяжелой борьбе шло становление молодого советско- 
го государства, его неотъемлемой части — советского здраво- 
охранения, а, вместе с ним, рождалась, формировалась на 
новых идейных и организационных принципах советская пси- 
хиатрия. 

Еще обучаясь в клинической ординатуре, Дмитрий Серге- 
евич начал всесторонне изучать навязчивые явления. Уже в 
первой публикации материалов этого изучения (1925 г.) от- 
четливо ‹выявились оригинальность и глубина клинических 
исследований автора. 

Значение этих работ определяется, прежде всего, тем, что 
впервые в литературе были даны дифференциально-диагнос- 
тические критерии навязчивых состоянии при НЫ 
психастении, неврозе навязчивых состояний, а затем — при 

я их заболеваниях головного мозга и ма- 


эпилепсии, органическ Е 
ое психозе. Вместе с тем, избранный 
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а а любых психопатологических явлений наибо- 
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т ламение имеет и сформулированное Дмитри- 
ем Сергеевичем в Одной из работ (1936 г.) а вет 
значении психосензорного распада в а ы. паек ых 
ленной группы навязчивых ау: д и явле- 
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ний. р 


х состояний явился док- 
Итогом и 


сследований навязчивы 


лад Д. С. Озерецковского на 2-м Всесоюзном съезде невро- 
патологов и психиатров (1936 г.) «Об отграничении шизо- 
френии с навязчивостями», а три года спустя — защищенная 
докторская диссертация «Клиника и патогенез навязчивых 
состояний». 

В последующем (1950 г.) им опубликована монография 
«Навязчивые состояния», труд, отмеченный знаком тонкого 
клинического и психопатологического анализа, являющийся 
единственным не только в отечественной, но и в мировой ли- 
тературе. 

Годы; ‘последовавшие ‘за усцешным окончанием ордина- 
туры в клинике П. Б. Ганнушкина, были для Д.`С. Озерец- 
ковского периодом, ‘когда, наряду ^е ростом его как ученого, 
оттачивалось его клиническое мастерство. Обучение в кли- 
нике, славившейся глубиной лисихопатологического анализа, 
активное, участие в ее жизни, позволили ему в_1925—1939 гг. 
работать ординатором; заведующим ‘отделением. и старшим 
врачом. психиатрической клинической больницы сим. Соловь- 
ева; консультантом ‘областной клинической больницы им. Яко- 
венкоги, Серпуховской психиатрической лечебницы, 

В эти же годы Дмитрий Сергеевич накапливал педагоги- 
ческий. опыт; С ‘1930 по ‘1938г; он/-состоял» ассистентом пси- 
хиатрической клиники 2-го Московского: медицинского инсти- 
тута, а с 1937 по 1939 гг. — уже в качестве приват-доцента 
вел факультативный курс психиатрической экспертизы ‘при 
кафедрах психиатрии 1-го си 2-го Московских медицинских 
институтов. С 1938 по 1939. год Дмитрий. Сергеевич. состоял 
также старшим ассистентом Московской областной психиат- 
рической клиники. О широте его педагогических интересов 
свидетельствует. и работа в должности ‘ассистента. детской 
психиатрической клиники Московского. отдела народного 
образования (1922—1923 гг.). 

`Итак; отличная ‘клиническая подготовка люд руководством 
выдающихся учителей — П. Б. Ганнушкина си его сотрудни- 
ков, значительный клинический и педагогический опыт. сдела- 
ли возможным начало! нового этапа в жизни: Д: С. Озерец- 
ковского, этапа самостоятельного руководства кафедрой. и 
клиникой высшего. медицинского учебного заведения. 

В августе 1939 года по приглашению Наркомздрава 
Азербайджанской ССР.Дмитрий. Сергеевич утвержден ВКВШ 
в должности заведующего кафедрой психиатрии. . Азербайд- 
жанского медицинского ‘института. Здесь; в. Баку, на’ протя- 
жении почти ‘20 лет он не только ‘руководил кафедрой, гото- 
вившей кадры психиатров, но и принимал '‘активное участие 
в организации и развертывании республиканской психиатри- 
ческой сети; 
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ь В то же время Дмитрий Сергеевич был одним из руково- 
дечый Я медицинского института: ‘вначале 

м 2 -профилактического факультета (1946— 
1949 гг.), а затем заместителем директора по научной части. 

Многогранной является научная деятельность Дмитрия 
Сергеевича в этот «бакинский» период. В это время получа- 
ет четкое оформление и дальнейшее развитие его концепция 
о медленно текущих формах шизофрении. -* 

Дмитрия Сергеевича привлекает клиника ряда соматоген- 
ных и инфекционных психозов. При этом изучение указанных 
заболеваний позволяет автору освещать не только вопросы 
их патогенеза, но, что особенно важно, постоянно подчерки- 
вать дифференциально-диагностические критерии с шизофре- 
нией. 

Среди работ этого ряда выделяются статьи о кардиоген- 
ных психозах (1947 г.), о психических нарушениях при ан- 
килостомидозе (1948 г.), об астенических состояниях маля- 
рийной этиологии (1946 г.), о хроническом ревматическом 
энцефалите (1946 г.). 

Специальный — интерес представляют исследования 
Д. С. Озерецковского особого первичного энцефалита, про- 
текающего с психическими нарушениями, сходными с шизо- 
френическими (1945—1949 гг.). Клинические наблюдения это- 
го заболевания были подкреплены патоморфологическим ис- 
следованием. В последующем правомерность выделения этой 
формы первичного энцефалита, как самостоятельного заболе- 
вания из группы нейроинфекций, получила подтверждение в 
Академическом справочнике «Заразные болезни человека» 
(1955 г.). 

К этому же периоду относятся его исследования, посвя- 
щенные проблеме психопатий и неврозов, также имеющие не- 
разрывную связь с его более ранними работами. Назовем 
среди них статьи: «Некоторые актуальные вопросы в Е 
о психопатиях» (1944 г.), «Неврозы в их отношении к сома 
тической медицине» (1949 г.), «О роли психопатической поч- 


и неврозов» (1957 г.). 
ее ррмочатеныно, что | этих обоих последовательно раз- 
вивался применительно к малой психиатрии нозологический 
принцип, как основной для всей клинической психиатрии. = 
О широте научной разработки Д. С. о пр _ 
лем малой психиатрии свидетельствуют его статьи о нови 
учения о пограничных состояниях и, в частности, о пс 


кв е работ (1950—1960 гг.), относящихся к открытой им 
т невропатологии и психиатрии им. 
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создании современного понятия психопатии. А в последую- 
щем (1962—1965 гг.) им были опубликованы материалы о 
большом вкладе петербургских психиатров 70—80-х годов 
прошлого века, в частности, В. Х. Кандинского в создании 
указанного учения. Необходимо подчеркнуть, что в назван- 
ных работах автор опирался на большое количество ранее 
неизвестных или малоизвестных источников. 

Но не только деятели относительно далекого прошлого 
предстали перед читателем в статьях Д. С. Озерецковского. 
Его перу принадлежат также очерки о жизни и творчестве 
М. 0. Гуревича (1958 г.), Ю. В. Каннабиха (1954 и 

Многогранной была деятельность Дмитрия Сергеевича 
Озерецковского в Азербайджанской ССР. Ему, питомцу пе- 
редовой Московской клинической школы, в истории психиат- 
рии Закавказья будут заслуженно посвящены яркие страни- 
цы. 

В 1958 году, с избранием по конкурсу на должность за- 
ведующего кафедрой психиатрии 1-го Ленинградского меди- 
цинского института им. академика И. П. Павлова, начинает- 
ся нынешний этап в жизни ученого, педагога и врача. 

Сложные задачи предстояло разрешить Дмитрию Серге- 
евичу с переходом на работу в Ленинград. 

Развивая ранее начатые исследования, он в ряде работ 
показал принципиальное значение выдвинутой им концепции 
медленно текущих форм шизофрении. Симптоматика этих 
форм, подчас на протяжении ряда лет сходная с неврозами и 
психопатиями, дала основание для выделения Д. С. Озерец- 
ковским неврозоподобных и психоподобных форм этого 
заболевания. Однако, строгая нозологическая позиция, по- 
стоянное утверждение единства шизофрении, привели автора 
этой концепции к оценке указанных форм, как временных, 
преходящих, в своем течении неизбежно в дальнейшем при- 
обретающих характер основных, классических картин. 

Как уже указывалось, еще в период работы в Азербайд- 
жане, внимание Дмитрия Сергеевича привлекли экзогенные 
патогенные факторы и, в частности, их отношение к патоге- 
незу шизофрении. В последующем, в Ленинграде, эти вопро- 
сы продолжали изучаться им и его сотрудниками еще более 
углубленно. > 

Специальное исследование роли острых инфекций в про- 
исхождении шизофрении позволило Д. С. Озерецковскому по- 
казать, что инфекции, как и другие экзогенные факторы, име- 
ют не только, как это принято думать, провоцирующее в от- 
ношении шизофрении значение; они могут определять форму, 
особенности ее течения, степень резистентности по отношению 
к терапевтическим мероприятиям. 
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Известным 

м итогом изучения этого во 

т проса : 
граммный доклад Д. С. Озе : ны 


зы на их основе и шизофрень 
российском съезде невропато 


про- 
рецковского «Инфекции, психо- 
1я», представленный на 1-м Все- 


ы ; логов и психиатров (1962 г.). 

Е Е Д. С. Озерецковского к сложным 
: ртинам дебютов шизофрении выразился так- 
же в описании им острых форм шизофрении, развивающих- 
ся после предшествующих инфекций. Эта тема явилась со- 
держанием его доклада «Начальные формы шизофрении» на 
ГУ Всесоюзном съезде невропатологов и психиатров (1963 г.). 


Не претендуя на полноту характеристики научной дея- 
. тельности Д. С. Озерецковского, нельзя, однако, не упомя- 

нуть его интереса к вопросам идейных основ советской пси- 
хиатрии. Об этом свидетельствуют многочисленные доклады, 
": посвященные учению И. П. Павлова и его значению для пси- 
з хиатрии. Нелишне вспомнить, что его статья «К критике пси- 
-й хоанализа» (1928 г.) является первой в советской литературе 
: среди работ, посвященных критике учения 3. Фрейда. 
Изложенное — попытка осветить многогранную научную 
$ : деятельность Д. С. Озерецковского, поставившую его в ряды 
выдающихся советских психиатров. 

Но значимость ученого определяется, как известно, также 
его педагогической работой в широком смысле слова. В этом 
отношении Дмитрий Сергеевич уже давно постоянно окружен 
2 благодарной аудиторией. Ежегодно большое количество сту- 
< дентов слушают его богатые содержанием клинические лек- 

ции. Он всегда окружен аспирантами, клиническими ордина- 
торами, интернами, обучающимися у него мастерству обще- 


Е. ния с психически больным, глубине клинического анализа, 
З логике диагноза и терапевтическим рекомендациям. Среди 
а его учеников — 2 профессора — доктора и 18 кандидатов 


медицинских наук. Ряд учеников работает над диссертация- 


ми. 

Обширна также его 
Многие годы он являетс 
Всероссийского и Ленинг 
психиатров, активным УЧ 
по программным вопроса 
симпозиумов, совещаний. 
ности авторитетного ученого в с 


научно-общественная деятельность. 
я членом правлений Всесоюзного, 
радского обществ невропатологов и 
астником, а часто — докладчиком 
м научных съездов, конференций, 
Все это — свидетельства деятель- 
амой гуще жизни. 


1 


НАЧАЛЬНЫЕ ФОРМЫ 
НЕРВНО-ПСИХИЧЕСКИХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ 


О ДИАГНОСТИКЕ НАЧАЛЬНЫХ ФОРМ 
ШИЗОФРЕНИИ 


Д. С. ОЗЕРЕЦКОВСКИЙ 
(Ленинград) 


‚Хорошо известно, что диагностика психических заболева- 
ний с годами становится все более и более трудной, причем 
особенно большие затруднения возникают при распознава- 
нии шизофрении и маниакально-депрессивного психоза. Все 
чаще и чаще приходится наблюдать атипичные формы этих 
двух заболеваний, а в отношении маниакально-депрессивно- 
го психоза, пожалуй, не впадая в ошибку, можно утверждать 
что на сегодняшний день преобладающими являются как раз 
его атипичные формы, не так уж редко неправильно диагнос- 
тируемые как шизофрения. 

Не случайно, что именно за последнее время оживают под 
старыми или новыми названиями имеющие свою историю кон- 
цепции ядерной шизофрении Бумке, смешанных психозов 
Гауппа и Мауца, краевых психозов Клейста. Оживает и ста- 
рая концепция единого психоза, в рамках которого предпола- 
гается объединить по крайней мере два заболевания — шизо- 
френию и маниакально-депрессивный психоз. Расширение су- 
ществующей классификации психозов за счет включения в 
нее новой нозологической единицы, занимающей промежуточ- 
ное положение между шизофренией и маниакально-депрессив- 
ным психозом, было бы оправдано только в том а если 
бы удалось показать невозможность разнесения 0е3 а 
промежуточной группы по этим двум заболеваниям. дна- 

адежными доказательствами в этом смысле мы в на- 
ат и необходимы дальнейшие 
стоящее время не располагаем - : 
` тобы так или иначе разрешить этот вопрос. 11опут 
т собственные данные, которые следует 
иоОтметим, Ио аа, едварительными, говорят против необ- 
считать, разумеется, ир кого нового самостоятельного забо- 
ходимости выделения та . 


левания. т 


Говоря о нарастании частоты атипичных психозов, прихо- 
дится дополнительно учитывать еще происходящие измене- 
ния в соотношении клинических форм в границах одного и то- 
го же заболевания, а также сдвиги как в ту, так и в другую 
сторону, в распространенности отдельных психозов. 

се эти факты свидетельствуют о том, что психиатрия не 
стоит в стороне от всей современной медицины в целом с ха- 
рактеризующими ее изменениями как в общей структуре за- 
болеваемости, так и в проявлениях и течении отдельных за- 
болеваний. Разумеется, размеры и содержание настоящей 
статьи не позволяют нам остановиться особо на рассмотре- 
нии сложной проблемы эволюции болезней человека. 

Внимание исследователя, изучающего атипичные формы 
шизофрении, останавливается, прежде всего, на ее началь- 
ных формах. Это последнее понятие нуждается в уточнении. 

От начальных форм следует отграничивать: |) ранние и 
даже, как сказали бы мы, сверхранние предвестники шизо- 
фрёнии, 2) ее продромальные проявления и 3) ее начальную 
стадию. 

И. В. Давыдовский говорил о многолетнем скрытом пе- 
риоде всякой болезни. Ранние предвестники шизофрении яв- 
ляются хорошим подтверждением правильности высказанной 
И. В. Давыдовским мысли. 

О ранних предвестниках говорил Крепелин, на них указы- 
вал несправедливо и почти полностью забытый крупный оте- 
чественный психиатр профессор Харьковского университета 
И. Г. Оршанский (1910). «У многих психических больных, 
— писал он, — можно открыть в прошлом, иногда еще в ран- 
нем детстве, такие необычные психические инциденты, кото- 
рые нередко остаются загадкой не только для родных и ок- 
ружающих, но и для врача, и делаются понятными лишь 
впоследствии, когда лицо это заболевает настоящим психи- 
ческим расстройством. Тогда эти инциденты получают свою 
правильную оценку, как абортивные, преходящие психические 
расстройства или временные нарушения психического равно- 
весия». По наблюдениям И. Г. Оршанского, это — аффек- 
тивные взрывы, немотивированное враждебное отношение к 
близким, непреодолимое влечение к напиткам, приключени- 
ям, бесцельным путешествиям, бродяжничеству. И. Г. Оршан- 
ский рассматривал также проявления ‹ точки зрения «длин- 
ной подготовки психоза». Значительно позже о ранних пред- 
вестниках говорили Т. П. Симсон, Е. Н. Каменева, В. М. Бан- 
щиков и Т. А. Невзорова, Л. Л. Рохлин и Д. Д. Федотов, 
Карл Конрад и другие. 

Т. П. Симсон описывала кратковременные психопатологи- 
ческие эпизоды у детей, возникавшие иногда задолго до на- 
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чала манифе 
ее ЕН шизофренического процесса. Содержание 
аллюцинации, бредовые идеи отравления и 


пресле 
о состояния, немотивированные по- 
аи о. о ранних и крайне непродолжитель- 
и В ь на дав) проявлениях шизофрении, в даль- 
Е Вы роше компенсируемых. Думая о них, лиш- 
ен ся в том, что шизофрения — болезнь всей 
Собственно продромальный период, иначе, отрезок време- 
ни от проявления первых признаков заболевания до полного 
развития его клинической картины, был описан еще 
С. С. Корсаковым. Правда, описывая его, С. С. Корсаков имел 
в виду психические заболевания вообще. Однако, сравнение 
сказанного С. С. Корсаковым с опубликованным спустя много 
лет В. А. Гиляровским описанием начальных признаков шизо- 
френии обнаруживает их совпадение. 


В первую очередь приходится учитывать развитие особого 
астенического состояния с чертами измененного самочувствия, 
немотивированного тревожного настроения, обостренной впе- 
чатлительности, возбудимости, легкой утомляемости, плохо- 
го сосредоточения внимания. 


В некоторых случаях к ним присоединяются  элементар- 
ные слуховые галлюцинации, навязчивые мысли, нестойкие 
идеи отношения, делающие условной границу между продро- 
мальным периодом и начальной стадией. Обычны жалобы на 
головные боли и тревожный сон. 


Указанные явления могут сохраняться на какое-то время 
и после возникновения выраженной психопатологической сим- 
птоматики. 

Следует указать и на то, что эта последняя частично разви- 
вается из продромальных явлений. Так, в свое время 
И. М. Балинский показал, как на основе на тревож- 
ного настроения происходит «кристаллизация бреда». 

Говоря о начальных формах шизофрении, Я 
метить, что речь при них идет не о какой-то ти ее — 
ми И тан ааа ав: 
и на совершенно особые начальные фор- 
те ыы характеризуются необычной клинической сим- 
мы, которы сохраняющейся в течение более или менее про- 
птоматикой, х не и создающей нередко просто непрео 
О осдиоскйе затруднения. ыеРеаевыь: 
как о том! свидетельствует уже само назв : 


особыми формами те- 
еменными или 
мами непостоянными, Й вой отрезок времени принадлежащая 


нениялпустятот ИЛИ ы 


им атипичная симптоматика начинает сменяться уже типичной, 
характерной для шизофрении. 

И, вместе с тем, некоторые начальные формы по существу 
неотделимы от начальной стадии. Так, например, это имеет 
место при медленно текущей шизофрении, когда клиническая 
картина начальной стадии становится атипичной только в свя- 
зи с крайне замедленным движением заболевания. 


Мы ни в какой мере не претендуем на полноту системати- 
ки приводимых нами ниже начальных форм, так как их изу- 
чение далеко еще не закончено. Мы только что упоминали о 
медленно текущей шизофрении. Вопрос о ней, как известно, 
разработан сравнительно подробно. Можно говорить о двух 
ее вариантах — неврозоподобном и психопатодобном, в кли- 
нической картине которых подчас на протяжении многих лет 
представлены навязчивые явления, истерическая и психопа- 
топодобная симптоматика, ипохондрический синдром, маски- 
рующие медленно нарастающие общие изменения личности. 
А отсюда — долго сохраняющиеся диагнозы неврозов и пси- 
хопатий. На противоположном полюсе форм течения, выде- 
ляемых по признаку темпа развития болезненного процесса, 
стоит особо протекающая форма, «острая» шизофрения в опи- 
сании О. В. Кербикова, с грубыми нарушениями сознания, 
прежде всего, по аментивному типу. Такая начальная форма, 
особенно, когда ее возникновению предшествуют также остро 
протекающие инфекции, на первых порах диагностируется как 
психоз на инфекционной основе. 

Представляет, во всяком случае на первых порах, боль- 
шие трудности для распознавания шизофрения, возникающая 
У лиц, страдающих хроническим алкоголизмом. Подобные 
наблюдения вначале обычно квалифицируются как алкоголь. 
ные психозы, причем если последующее течение заболевания 
при неправильном диагнозе алкогольного делирия сравни- 
тельно быстро обнаруживает его ошибочность, то в случаях 
диагносцированных как алкогольные параноиды, все обстоит 
гораздо сложнее. 

Точно также очень затруднительно распознавание шизо- 
френии, когда ее возникновению предшествуют психические 
травмы. С такими наблюдениями, длительно рассматривае- 
мыми как реактивные психозы, приходится сталкиваться, 
главным образом, в судебно-психиатрической практике. 

Почти невозможно, а сплошь и рядом, совсем невозможно, 
установление раннего правильного диагноза при так называе- 
мых шизоаффективных психозах — и, в первую очередь, при 
циркулярной шизофрении, симптомообразование при которой 
находится как бы в антагонистических отношениях с одной из 
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основных разрушительны тен у офреническо о > 
тх 1 
денций шиз про. 


ного и экзогенного в 


патоген 
большого вопроса о езе шизофрении и освещению 


почве, атипизирующей в ряде случаев 


иронова, С. М. Моефес, М. Д. Пя- 


това, В. К. Смирнова, В. Д. Стяжкина, С. Г. Филомафитско- 


го и наши собственные. 


а на то, что трудности, связанные с рас- 
рении и, в первую очередь ее начальных 
форм нередко влекут за собой диагностические ошибки. Вы- 
зывает обоснованную тревогу, однако, не это, а совсем дру- 
гое обстоятельство. Надо думать, что дальнейшее изучение 
особенностей течения шизофрении во всем разнообразии ее 
форм приводит к уточнению дифференциально-диагностиче- 
ских критериев. Приходится наблюдать, как в некоторых пси- 
хиатрических коллективах в результате резкого разграниче- 
ния и противопоставления экзогенного и эндогенного в проис- 
хождении психических заболеваний, растет за счет шизофре- 
нии число психозов в связи с острыми и хроническими ин- 
фекциями, психозов реактивных, неврозов и психопатий, а 
также психозов, возникающих на какой-то предполагаемой 
но по-настоящему не могущей быть доказанной, органической 
основе. Катамнезы таких больных, как в частности, это по- 
казали опубликованные в Журнале имени СС: Корсакова 
статьи из психиатрической клиники Военно-медицинской Ака- 
демии имени С. М. Кирова, проливают свет на истинную при- 
роду этих заболеваний. О том же самом говорит и повседнев- 
ный опыт врачей диспансеров и стационарных учреждений. 
Неправильная диагностика в таких случаях определяется, 
ами, а также приданием качества 
наряду с другими причинами, а 
этиологического начала экзогенным вредностям, на 
сплошь и рядом основательно ее 
де В а что при медленном 
изменяя, а также забвением того факта, р 


? сса длительное время клини- 
низофренического проце т 
ее заполненной неврозоподобными и 


психопатоподобными об ак ть на то, что мы про- 
есь нам мог 

т р отив сужения границ шизофрении, в то время как 
тестуем пр: льно еще не обозначены. Мы не собираемся и 
они окончате 18 


не вправе оспаривать это положение, так как, действительно, 
наши знания в этом отношении характеризуются известной 
условностью. Да, иначе не может быть, так как мы, по-види- 
мому, еще долго будем исходить из одного только клиниче- 
ского понятия шизофрении. Но как раз клинические факты 
и говорят с достаточной определенностью за единство шизо- 
френии при многообразии присущих ей клинических картин 
и типов течения. А это многообразие намечает, как клиниче- 
скую реальность, ее достаточно широкие границы. " 

Распознавание начальных форм является чрезвычайно 
сложным также и потому, что в распоряжении клинициста в 
то время нет самого надежного диагностического критерия— 
критерия совершенно особенного и принадлежащего только 
шизофрении—дефекта личности. Как известно, этот последний 
в своем хорошо представленном виде может долго отсутство- 
вать и в последующем течении заболевания, например, при 
медленно текущей и ремиттирующей шизофрении. 

Понятно, что в таких трудных для диагностики случаях 
начнаются поиски точки опоры в продуктвной псхопатоло- 
гической симптоматике. Но, нужно помнить, что в клинике 
шизофрении не существует каких-либоспецифических симпто- 
мов и синдромов, и что специфичны не отдельные синдромы, 
а их связи, их последовательное возникновение в движущей- 
ся клинической картине заболевания. 

По этому поводу петербургский психиатр А. Ф. Эрлицкий 
товорил в конце прошлого века следующее: «...Случаи ду- 
шевного расстройства с одинаковым симптомокомплексом в 
‘известном периоде болезни впоследствии расходятся и в даль- 
нейшем своем течении и окончании совершенно уже друг на 
друга не похожи и даже вполне противоположны... Очевидно, 
что для надлежащего разделения по группам подобных слу- 
чаев, надо принять в соображение кроме синдромов и другие 
обстоятельства, обусловливающие различие в течении и ис- 
ходе этих случаев, налагающие, так сказать, свой специаль- 
ный отпечаток на весь цикл болезни». 

В отсутствии специфических для шизофрении отдельных 
синдромов хорошо убеждаешься на примере синдрома пси- 
хического автоматизма Кандинского-Клерамбо, который еще 
недавно считалея определяющим ее диагностику. Да и сей- 
час, напирмер, Курт Шнейдер хотя и отрицает существование 
специфических для шизофрении симптомов и синдромов, но 
тем не менее указывает на наибольшую типичность для нее 
«сделаных, искусственных переживаний», «искусственных мы- 
слей». А’Карл Ясперс в 7-м издании своей «Общей психопа- 
тологии» (1959) с традиционных позиций описывает эти яв- 
ления в разделе шизофренических расстройств мышления. 
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Однако, несмотря на эти данные, приходится искать и учи- 
тывать какие-то особенности симптоматики при начальных 
формах. Так, навязчивые состояние при растянутом неврозо- 
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синдромы при растянутом психопатоподобном дебюте раз- 
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тических черт характера; синдром Кандинского-Клерамбо 
обычно только при шизофрении представлен в развернутом 
виде, в то время как при других психозах он рудиментарен 
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обыкновенно смена различных психопатических состояний, 
так что болезнь представляется совершающей известное пра- 
вильное течение, одинаковое для большинства типичных слу- 
чаев». 

О том, каким должен быть диагноз психической болезни, 
И. Г. Оршанский сказал следующее: «Полный клинический 
диагноз содержит в себе понятие о причинах, заключает в 
себе и представление об индивидуальности невропсихиче- 
ской организации больного, считается также и с картиной 
болезни, т. е. синдром, но главным образом руководится ха- 
рактером течения болезни». 

Изучение динамики шизофрении понятным образом при- 
водит к выделению, дополнительно к основным формам, еще 
и Форм или типов течения. Собранные в этом направлении 
данные имеют значение не только для разработки диагно- 
стических и прогностических критериев, но также для освеще- 
ния различных сторон общей проблемы шизофрении — ее 
этиологии, патогенеза, границ, единства. Вся ценность такого 
метода диагностики шизофрении, когда учитывается течение 
болезни на разных его этапах отчетливо обнаруживается при 
распознавании начальных форм. Их нозологическая сущность 
особенно ясной в свете ранее добытых знаний о различных 
формах течения. 

В разработке учения о формах течения огромная заслуга 
принадлежит советским психиатрам. Творчески осмыслив за- 
мечательное наследство, оставленное С. С. Корсаковым, 
И. Г. Оршанским, А. Н. Бернштейном, П. Б. Ганнушкиным, 
Маньяном, Крепелиным советские исследователи проделали 
полезную работу по дифференцированию и систематизации 
синдромов, наблюдавшихся на разных этапах течения шизо- 
френии. Сделано много, но далеко еще не все, и предстоит 
дальнейшая большая работа. 


О РОЛИ СЕМАНТИКИ ПСИХОТРАВМ 
В ЭТИОПАТОГЕНЕЗЕ РЕАКТИВНЫХ СОСТОЯНИЙ 


А. Д. ЗУРАБАШВИЛИ 
( Тбилиси) 


Как известно, психогении играют патогенетическую либо 
патопластическую роль, а раздел реактивных состояний яв- 
ляется существенной главой клинической психиатрии. 

В своем этиопатогенезе и течении психоневрологические 
и психотические аберрации определенно обуславливаются 
особенностями личности, равно как и эпидемиологической 
активностью семантики (то есть содержания) психотравм. 

Борьба между индивидуумом и вредоносным окружением 
при органических и функционально-динамических страданиях 
одинаково тяжела, сложна, трудна и разнообразна. Здесь 
понятие Майера об эргазологии отражает лишь одну, то есть 
энергетическую сторону этой борьбы. 

Мне думается, указанная борьба между личностью и ок- 
ружающим ее патодинамическим кольцом более запутана, 
разносторонне индивидуальна, полна неожиданных переключе- 
ний и концовок. Поэтому заболевания психогенной природы 
можно рассмотреть, как самостоятельную творческую главу 
клинической психиатрии под названием психореактологии. 
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ским особенностям, а персоногенными — По характеру даль- 
нейшего клинико-психопатологического становления заболева- 
НИЯ. 

Нет строгой демаркации между персоногенией и эмоцио- 
генией. Подобное разграничение имеет чисто формально кли- 
нический характер; по существу любая реакция определенно 
связана с личностным уровнем; и наборот, любая личностная 
реакция не лишена определенной эмоциональной окраски. 

Нельзя согласиться с виднейшим психологом Рибо, будто 
человек будущего окажется без эмоций. Следует твердо пом- 
нить, что человека всегда и во всякое время будут сопровож- 
дать чувственно-эмоциональные проявления. Становление ни- 
как не означает ликвидации эмоциональной сферы. Психоло- 
гический процесс человеческого совершенства подразумевает 
только приближение эмоциональных функций к регистрам 
личности, когда последние выступают в слитом (то есть ле- 
тированном) виде с интеллектуальными проявлениями. 

Нами проанализировано свыше двух тысяч больных, из 
которых клинический материал неврозов и реактивных психо- 
зов принадлежит О. Р. Читава, инволюционных психозов — 
Б. Ф. Свани, а паранойяльных реакций — В. П. Джимшелеи- 
ШВИЛиИ. 

При анализе эмидемиологической активности психотравм 
мы поставили себе целью обратить внимание на частоту их 
одномоментного и протрагированного действия, на частоту 
связи между содержаниями психотравм и болезненных рас- 
стройств, равно как и на частоту различной микросоциоло- 
гической семантики психогенных факторов. 

Согласно наблюдениям О. Р. Читава, при психоневрозах 
одномоментное (шоковое) действие психотравмы встречается 
в 21,3%, в то время как пролонгированные или протрагиро- 
ванные психогении охватывают 78,7% случаев. Как видим, 
пролонгированная травма гораздо чаще вызывает аберрации 
психоневротического характера. Последнее обстоятельство 
говорит о том, что при невротических срывах существенную 
патогенетическую роль играет период руминации или 
жвачки, когда имеет место динамическая переработка и па- 
тологический анализ чрезвычайной для психики обстановки 

(имею в виду борьбу между мотивами за и против, антиномии 
в оценке ситуации, реакции наступления и отступления, чув- 
ства тяжелого угрызения и горького сожаления, проблему бу- 
дущего — как быть, что делать, куда идти — ит. д.). 

В отношении возраста следует подчеркнуть, что психоне- 
вротические аберрации чаще всего встречаются в возрасте 
от 21 до 30 лет (46,55%). 
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Обращает на себя внимание то обстоятельство, что, соглас- 
но статистическому материалу О. Р. Читаева, при неврасте- 
нической реакции понятная связь не всегда сохранена между 
клиническими проявлениями и эмоциональным содержанием 
психотравм. 

Неврастеническая реакция является одной из основных 
клинических форм в психо-соматической патологии, и, пови- 
димому, в этих случаях происходит болезненное переключе- 
ние личности на самочувствие с акцентуацией физического 
благополучия, здесь связь с психотравмой вуалируется или 
зачастую снимается полностью. 

По наблюдениям О. Р. Читава, при реактивных психозах 
сохраняют силу отдельные закономерности, которые харак- 
терны для психоневрозов. В этом отношении, раньше всего. 
обращают на себя внимание возраст и характер психотравм 
(одномоментно-шоковые или протрагированно прочти 
ванные). Возраёт- 01021 Тода о 30 лет охватывает 46,710 слУ- 
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ров (синдромы депрессивно-параноидный, параноидно-депрес- 
сивный и чисто паранойяльный). 

Во время реактивных психозов понятная связь с клиниче- 
ской феноменологией прослеживается в 77,7% случаев; в 
9,9% случаев в начале выступает, но в дальнейшем исчеза- 
ет (так называемые, затяжные психогенные реакции), и толь- 
ков 12,2% случаев отсутствует четкая понятная связь. 


При микросоциологическом анализе психотравм внимания 
заслуживает стледующее обстоятельство: на первом плане 
стоят семейные конфликты — 21,2% случаев (с мужем, же- 
ной или с другими членами семьи); на втором месте — слу- 
жебные конфликты — 12,3%' с (начальством, сослуживцами); 
далее идут переживания о личном благополучии (10,3%), пе- 
реживания о благополучии близких (10,4%), переживания в 
связи с новой ситуацией, требующей от личности перестройки 
и приспособления к условиям ит. д. 

Психогенные факторы, как известно, играют определенную 
роль в патогенезе инволюционных психозов, раньше всего ин- 
волюционной депрессии. 


Данные Б. Ф. Свани показывают, что хрупкость психиче- 
ского аппарата по отношению к психогениям постепенно уси- 
ливается в зависимости от возраста. Так, в инволюционно- 
пресенильном возрасте (56—60 лет) психогении в два раза 
злокачественнее (вирулентнее) по сравнению с инволюцион- 
ным возрастом (40—45 лет). Что же касается семантики пси- 
хотравм, то при инволюционной депрессии половина всех 
случаев приходится на семейную микросоциологию (семей- 
ные конфликты, из коих около 50% составляет измена мужа). 
По Б. Ф. Свани, при инволюционных депрессиях понятные 
связи между психотравмой и клиническими проявлениями со- 
храняются только в одной четверти случаев, в остальных же 
трех четвертях патодинамическая связь отсутствует. 

Последнее обстоятельство указывает на то, что в большин- 
стве случаев при инволюционно-пресенильной патологии име- 
ет место болезненное ощущение подавления и снижения пси- 
хофизических сил: психоз получает определенный характер 
психосоматического страдания. 

Теоретически и практически интересен патогенетический 
анализ реактивных психозов на клиническом материале су- 
дебно-психиатрической экспертизы. В этом направлении 
В. П. Джимшелеишвили обращает внимание на следующие 
клинические синдромы: паранойяльные реакции и параной- 
яльные развития, бред ревности паранойяльного типа, пара- 
ноидно-депрессивный синдром, острый галлюцинаторно-пара- 
ноидный синдром и, наконец, на шизофреноподобные реак- 
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ры клинического материала связано со спени- 
р ет психотравм: служебные конфликты, ис- 
а < 1 
| и и семейные конфликты, заключение, конфликты 
ы с чувством неполноценности и т. д 
вляясь искл 7 
в сключительно чувствительным, психический ап- 
ей а различных уровнях или регистрах, в за- 
мс ней и внутренней (объе Й 
тивной) обстановки. — о 


Исхо с < 
Е 65 дя ИЗ ры все реактивные расстройства психики мо- 
гу тть представлены в виде двух групп 


Реактивные состояния первой группы разыгрываются на 
аффективно-эмоциональных (онтогенетически более низших) 
регистрах психики; в подобных случаях реактивная направ- 
ленность и клиническое содержание определяются психотрав- 
мирующими факторами в виде страха, самых различных ас- 
тенических эмоций или аффективно-комплексных установок 
личности. р 


Реактивные состояния второй группы связаны со сложной 
ситуационной обстановкой и протекают на уровне личност- 
ных (онтогенетически более высших) регистров психики. 
В последних случаях реактивная направленность и клиниче- 
ское содержание определяются, в первую очередь, потерей 
жизненной ориентации и надломом личности. 

На низших регистрах реагирования мы имеем дело с ка- 
лейдоскопом комплексных переживаний; что же касается ре- 
активно-психических проявлений на высших личностных реги- 
страх, то здесь они протекают своеобразно по принципу по- 
следовательной цепной реакции, то есть по принципу сукцес- 


сивной реактивности. 


Психопатологические симптомы или синдромы, будут ли 


они психогенно-функциональной или органической природы, 
являются результатом реактивных возможностей психическо- 
то аппарата. Вместе с этим следует твердо помнить, как это 
указывает, п. Б. Ганнушкин, что психиатрическая ря 
гия не есть эргазология (учение о реакциях) в узком и 
слова и любые психопатологические проявления ОН 
сматриваться в аспекте симптоматики определены? 


ческих форм. Е 
а " екоторых вопросов патологии личности в аспек 
интереса, считаю нужным отметить, что дея- 

те клинического я активность) не на- 


ческа 
и индивидуума (то игот общего эмоционального то- 
ходится в простой зави. : 


Я догенной депрессии, когда 
яжелой ЭН Кг 
_ Известны случаи к ожную диссимуля- 
нЕ проявляют активную, весьма сложную д га 


моубийства. 
цию в целях совершения са у к 


На высших личностных регистрах поведение не определя- 
ется только эмоциональной настроенностью субъекта, и при 
депрессиях реактивной природы, наряду с астеническими 
эмоциями, могут иметь место активные реакции со стороны 
личности. 


К МЕТОДИКЕ ДИАГНОСТИРОВАНИЯ 
ПОГРАНИЧНЫХ СОСТОЯНИЙ 


Ф. Ф. ДЕТЕНГОФ 
(Ташкент) 


Работая почти полвека в области «большой» психиатрии, 
приходилось уделять достаточно внимания и психиатрии «ма- 
лой», столь любимой нашим учителем П. Б. Ганнушкиным- 
Его заветы о том, что каждый отдельный случай следует изу- 
чать всесторонне, в динамике развития особенностей психи- 
ки, с учетом всех сложных взаимоотношений со средовыми 
влияниями — запомнились на всю жизнь. 

В процессе многолетней работы нам неоднократно прихо- 
дилось обращаться к вопросам, поставленным в свое время 
П. Б. Ганнушкиным. 

Наши работы о шизоидной конституции, о сужении этого 
понятия за счет конституциональной нервности, доклад об 
отграничении психопатии от психопатоподобных проявлений 
при шизофреническом процессе и иных болезненных состоя- 
ний на 4 Всесоюзном съезде невропатологов и психиатров 
(1963 год), о психопатоподобном преморбиде, дебюте и де- 
фекте при шизофреническом процессе показывают, что мно- 
ге из этих вопросов, до настоящего времени не Е 

В частности, в одной из работ («К вопросу о цере рая > 

, офреников»), опубликованной в жур 
ном атеросклерозе У г ология», № 1, 1937 г. мы подчер- 
нале «Советская Е динамики психических особен- 
кивали значение возрастной ДИ 


ностей. же работа, которую автор настоя- 

Близка к Нам т полнить с другом и юбиляром — 
щей статьи име ким еще в 7 г. — «Об одной форме пса: 
Д. С. Озерецкове ик перенесших в прошлом шизофрени 
хогенных реакций у ТСКАЯ психоневрология», № 2, 1937 год). 
ческий сдвиг» «Сове ть, что вопросы пограничных заболе- 

Следует подчеркну ‘тграничения от шизофрении, всегда 
ваний, В частности, их 25 


привлекали внимание Д. С. Озерецковского. Ряд высказан- 
ных им в этой области положений являются общепризнанны- 
МИ. к 

Актуальность обширной проблемы пограничных состояний 
является бесспорной, особенно в связи с задачами трудовой, 
судебно-психиатрической и военно-медицинской экспертизы, 
при отборе абитуриентов высших учебных заведений. Столь 
же бесспорна связь этой проблемы с названными вопросами. 


Несомненны достижения психологии и психиатрии, опира- 
ющиеся на физиологию ретикулярной формации, диэнцефаль- 
ной области, гипоталамуса, на изучение обменных процессов, 
особенностей электрической активности мозга, на познание 
роли ДНК и РНК в наследственности. Следует высоко оце- 
нить результаты изучения реактивности организма при раз- 
ных патологических состояниях. Тем не менее основой психи- 
атрии как науки продолжает оставаться клинический метод 


исследования этого чрезвычайно сложного и специфически 
человеческого вида патологии. 


В данной статье мы поставили задачей поделиться клини- 
ческим опытом и собственными взглядами на некоторые воп- 
росы пограничных состояний и перечислить ряд методов, ко- 
торые помогают практически уточнить диагностику. 


Первый вопрос: как расценивать «странности», предшест- 
вующие манифестации шизофренического процесса? 


Природа не терпит штампа, а диалектика нас учит всегда 
считаться со многими возможностями. В формировании этих 
странностей» на первом месте стоят средовые влияния, в чем 
нас убедили О. В. Кербиков и его ученик В. Я. Гиндикин. 
Формирование психопатий путем подражания, реакции оппо- 
зиции и культивирования со стороны окружающих психопа- 
тических реакций подростка происходит во времени, причем 
В. Я. Гиндикин указывает примерную длительность такого 
формирования: для истероидных психопатов — 5 лет, для воз- 
будимых — 6 лет, а для тормозимых даже 9 лет. Мы не видим 
оснований согласиться с мнением Л. И. Спивака о том, что 
такие состояния следует назвать псевдопсихопатиями, как 
исключительно обусловленные неблагоприятными социальны- 
ми факторами. 


На второе место в указанном формировании следует по- 
ставить психопатоподобные проявления или развития после 
органических поражений («поломов») травматического, инток- 
сикационного, инфекционного происхождения и перенесенных 
шубов, шизофренных сдвигов. В таких случаях следует ста- 
вить диагноз основного заболевания, а психопатоподобность 
считать лишь одним из внешних его проявлений. 
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На третьем месте 
м 5. Рауны Е д психопатии в определении 
рактера, но и эндокрин и 
других функций в стру 
учесть, что компенсатор 
могут встречаться как 
добном течении шизоф 


ция наблюдается 

Таким бр дефекте. 
ции процесса, могут быть и манифеста- 
ческий фон, на котором развивает ы трояко: как психопати- 
лялись уже в далеком ается процесс, если они выяв- 
указанных органическ детстве; как след «полома» от выше- 
И Е причин и, наконец, как приобретен- 
В характер, если он формировался за ука- 

ы . Я. Гиндикиным срок, а «странности» приобретали 

свойства патологических условных рефлексов. 
: В последнем случае можно отметить, что при изменении 
ситуации в благоприятную сторону, такие «странности» бы- 
стро изживаются, а по мере нарастания патологического 
процесса теряют свою выпуклость. 

Вместе с тем следует учесть, что невротические и психо- 
патические реакции могут явиться выражением самого про- 
цесса. 

Мы полагаем, что для дифференциального диагноза необ- 
ходимо иметь в виду стереотипность, малую продуктивность 
и, в то же время, достаточную клиническую очерченность сим- 
птоматики, наблюдающуюся не только в дебюте, но еще ча- 
ще в исходе заболевания. При этом мы различаем два вари- 
анта: с преобладанием маломотивированных новых влечений 
(например, срыв моральных устоев, что чаще бывает после 
отзвучания психоза) и с преобладанием В 
аффективных вспышек (внезапная неадэкватная влюбле 
ность ненависть к прежним симпатиям» ипохондричность и 

| — особенно как выражение дебюта процесса). 
сутяжничество — 050 сихопатиям, как бы данное 
И то, и другое относится не кп я процесса. 
лицо ни казалось Е И оарневие в подростковом 

Каждому психиатру = характера, развитие эгоцентриз- 
возрасте истерических а тивированных попыток само- 
ма, квазичисихогений, мало 


ация в ЭТОМ возрасте с пубертатной 
убийства. Ди на. Так, например, в одном из на- 


шизофренией труде сцены, уходы из т 
ших наблюден расце 
ицидальных попыток, д не ю личность. Однако 
ак процесса. 
учащуюся 10 класса к вВыявились симптомы проц ыы 
через несколько лет я исходное состояние, ноивд 


с 
В настоящее время имеет . 


фекте просвечивают еще некоторые черты психопатичности 
преморбида, как мы теперь понимаем, психопатоподобного 
дебюта. 

В другом случае амбулаторное предположение о шизофре- 
ническом дебюте не подтвердилось стационарно и в катам- 
незе. Девушка-подросток получив упрек в излишней полноте, 
изобрела особый способ похудания: наедаясь в волю, она тут 
же искусственно вызывала рвоту. В настоящее время, выйдя 
замуж, после родов, эта особа уже не тревожится о полноте 
фигуры и не проявляет никаких странностей. 

В подобных случаях уточнению диагноза способствует ста- 
ционирование исследуемого, при котором у одних больных 
очень быстро выявляются истерические преувеличения, тог- 
да как у других — эмоциональная неадэкватность, парадок- 
сальное поведение, а иногда — атактические нарушения мы- 
шления. 

Особые трудности возникают при предположении о «поло- 
ме» в преморбиде. Очевидно, что решению этого вопроса 
может способствовать тщательно собранный анамнез. При 
отсутствии такой возможности мы прибегаем к использованию 
методики ассоциативного эксперимента в разработке А. Д. Зу- 
рабашвили. При этом, органическая психопатоподобность, 
кроме удлиненного латентного периода, эхолалических отве- 
тов и мимоговорений, характеризуется симптомами выпаде- 
ния или снижения тех или иных функций. При шизофрениче- 
ском же дефекте меет место качественное извращение взаи- 
моотношения сигнальных систем, нарушение целостности и 
единства личности. 

Необходимо учесть, что влияние компенсаторных механиз- 
мов наблюдается при шизофреническом дефекте не только не 
реже, а чаще, чем при психопатии, а маскировка перенесен- 
ного процесса не уступает маскировке психопатии. 

Второй существенный вопрос: можно ли «снять» маски- 
ровку псевдопсихопатоподобного полома или компенсирован- 
ной психопатии и каким образом? 

Это крайне существенно при всех видах экспертиз, воен- 
ной, судебно-психиатрической и трудовой, при решении воп- 
роса о расторжении брака, о лишении прав на воспитание 
детей, о дееспособности. 

Не впадая в дидактический тон и догматизм, мы намерены 
поделиться нашим опытом, с использованием не столь уж 
сложных методик, но более подпочтительных, чем просто кли- 
ническое впечатление или интуиция, которую следует вообще 
избегать там, где это только возможно. 

Первая методика — это гипнолабильность. Чем она выше, 
тем больше данных за маскировку психопатии; если же при 
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этом обнаруживаете 

негативизм, тем а Е 

осаочноС з дело идет об интеллектуальной не- 
ости, психопатоподоб 

В ЕВ ном дефекте или шизофрении. 
т пробы на реактивность, предложен- 
Би {6 м — облучение ультрафиолетовыми лу- 

ми (биопроба на эритему) б с 
ое му), проба с сульфозином. Не сле- 
у ренебрегать также пробой 
Повьнненай  ВаЯт на инсулиновую реакцию. 
соя вность не исключает начало шизофрени- 
ского процесса, но чаще говорит против шизофрении, за 
маскировку психопатии. Наш сотрудник доцент А. А. Абду- 
рахимов отметил, что лечебный успех от небольших доз суль- 
фозина говорит за пограничные состояния. 

Третья методика — на гипоксию по Швареву, которая ока- 
зывается повышенной у невропатов и психопатов, Недлитель- 
ное пребывание в барокамере, в противогазе или проба Фер- 
стера (на усиленный выдох) сразу выявляет их вегетатив- 
ную неустойчивость. 

Четвертая методика — на антагонистические фармакопро- 
бы. Как известно, впервые И. П. Павлов предложил пробы 
на бром и кофеин, выявляющие слабость тормозных или раз- 
дражительных процессов. Предложенный В. М. Шпаком ме- 

р 

тод лечения бессоницы созданием днем фона возбудимости 
при помощи кофеина и назначением на ночь небольших доз 
брома, по нашему мнению, пригоден также для решения воп- 


роса о лежащих в основе бессонницы невротических функци- 
ональных механизмах или более тяжелых органических при- 
чин. При наличии последних методика В. М. Шпака не эф- 
фективна. Нашим вариантом этой методики являются ней- 


ротропные средства — изучение пробы на аминазин или резер- 


пин, с одной стороны, И на стимуляторы о 
с другой. При этом, чем меньше доза, нео ми т 
мализации состояния больного, тем т оабильны ; 
се Психоаты чае то р идет о психопатоподоб- 

И ее исходе шизофрении, если за психопатоподоб- 
я ы садом выявляются сенестопатии, дисморфомании, син- 
ны 


ждения или разонерски 
аралогические су 
дром Кандинското, =. В ИНН поступки. Наиболее трудны 


ЛЬ | ь 
оправдываемые я кардиофобии, танатофобии и зы 
для диф ндрического бреда гибели. Эти явления мо 
нофобии с иатрогенией. Однако существенная 
УС ВОВБЯ что психопат астенического кру- 
раз к психотерапии и получает ря 
та в этом тогда как больной шизофренией Ня 
существенную „ уживает бредовую ва мало — 
дом гибел сожалению, эти р и 


рабильны при инсулино-коматозной и нейролептической тера- 


ПИИ. 
Еще большую трудность для распознавания представляет 


синдром сутяжничества. Известны многочисленные больные 
шизофренией, добивающиеся отмены о. Е 
«врачебной ошибки» и кверулирующие по этому поводу. Но 
что лежит в основе развития сутяжного бреда, если это не 
параноидная форма шизофрении? 

Каждому психиатру известна параноидная настроенность 
при травматическом слабоумии, атеросклеротический су- 
тяжный бред, паранояльное развитие. Однако среди будущих 
кверулянтов имеется группа психопатов, возможно, близких 
к эпилептоидному кругу, с вязкостью мышления, с требова- 
ниями «восстановления справедливости», перемежающих 
лесть и угрозу. Несомненно, что среди упорных «жалобщи- 
ков», так называемых «клеветников» и «анонимщиков» встре- 
чаются наши пациенты и не только носители пограничных со- 
стояний. Однако подобное обобщение было бы неправиль- 
НЫМ. 

Третий вопрос, которому мы придаем большое значение, 
в частности, в плане социальной психиатрии, это психиатриче- 
ская оценка так называемых «тунеядствующих». 

Разумеется врач-психиатр не вправе отказываться от от- 
вета на вопрос, не является ли уклонение от трудовой дея- 
тельности или бродяжничество в конкретном случае резуль- 
татом психического заболевания или ‘психической  неполно- 
ценности. Общеизвестны трудности, нередко возникающие в 
подобных случаях, в связи с отсутствием объективного анам- 
неза и сомнительным характером сведений, сообщаемых ис- 
пытуемым. Между тем, решение этого вопроса определяет 
его судьбу: применение наказания и перевоспитания в од- 
них случаях и мер медицинского характера — в других. 

Наш опыт в подобных случаях диктует необходимость воз- 
можно более тщательного и подробного, в частности психо- 
логического и клинико-лабораторного обследования испыту- 
емых. При этом, кроме вышеперечисленных четырех методик 
исследования, здесь особенно важны электроэнцефалография, 
биохимические исследования и адреналоподобные вещества 
(катехоламины) и исследования на аллергические антитела. 
Нам удавалось с помощью этих методик выявить скрытую 
эпилепсию (с фугами), шизофренический дефект, остатки па- 
раинфекционных энцефалитов. 

Следует учитывать всю сложность подобных экспертных 
заключений. В частности, необходимо иметь ввиду возрастной 
фактор. Нельзя игнорировать, например, наблюдающуюся у 
молодых людей романтическую тягу к путешествиям, которую 
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иногда можно ошибочн 
честву. Всвязи с этим необхо 


нический опыт свидетельствует против признания такого рас- 
строиства влечений как дромом | 


тания, подобно тому, как нам 
не приходилось наблюдать истинную клептоманию. 
Нам понятна и близка борьба нашего Советского общества 
и правительства с бродягами и тунеядцами, среди которых 
культивируются паразитизм и готовность к преступлениям. 
В этой борьбе известную помощь должны оказать врачи-пси- 
хиатры, дифференцируя болезненные состояния и не связан- 
ные с ними нарушения норм нашей жизни. 


В этом, в частности, заключается социальная значимость 


проблемы пограничных состояний и их отграничения от 
«больших» психозов. 


о оценить как стремление к бродяжни- 
димо подчеркнуть, что наш кли- 


НЕВРОТИЧЕСКИЕ СИНДРОМЬ! В НАЧАЛЬНОЙ 
СТАДИИ ПСИХОЗА И ИХ ОТГРАНИЧЕНИЕ 
: ОТ НЕВРОЗОВ 


Д. Д. ФЕДОТОВ 
(Москва) 
, 

Начало психоза всегда и всюду создает большие диагно- 
стические затруднения. Это объясняется тем, что так назы- 
ваемые невротические синдромы до сих пор смешиваются с 
неврозами, что хотя и естественно, но тем не менее, приво- 
дит к ошибкам распознавания. Клинический опыт показыва- 
ет, что невротическое и психическое не имеет отчетливых гра- 
ниц. Так, например, ряд депрессивных состояний одни отно- 
сят к классу невротических, другие же — к классу психоти- 
ческих меланхолий. То же самое относится и к группе асте- 
нических состояний, в которые входят как обычные невра- 
стении, так и начальные проявления психического снижения 
уровня личности в форме анергии. Из этих примеров мы ви- 
дим, в сколь затруднительном положении оказывается прак- 
тика отграничения прогредиентных и непрогредиентных забо- 
леваний по их невротическим синдромам. 

Делались попытки улучшить диагностику путем введения 
в нее принципа понятных связей (К. Ясперс). Это позволило, 
как казалось, отграничить заболевания безусловного психо- 
генного происхождения от тех, которые имеют иной генез. 

Но эта попытка не гарантировала диагностику от ошибок, 
так как психогенез заболевания, в ряде случаев, было не лег- 
ко сочетать с его патогенезом. В начале это положение с не- 
сомненностью вытекало из изучения дебютов пресенильных 
аффективно-бредовых психозов (функциональные психозы по 
Майер-Гроссу). И, действительно, эти психозы очень часто 
связаны в своем возникновении с психогенным травматизиру- 
ющим фактором. Но вскоре стало ясно, что этот фактор нель- 
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зя назвать патогене: г 
о. к Оказалось, что этот фактор, по- 
условии синхрон ровокационного, действует только при 
> ронного сочетания воздействующей ситуации с 

‘ституциональным типом личности (гипопараноидный ха- 
рактер по Клейсту). В дальнейшем о я 
Е ы казалось, что это поло- 
жение действительно для очень многих, если н 
всех психозов. › е сказать, для 
мы = безуспешными оказались попытки приложить 

понятных связей» к структуре синдрома. Здесь 
мы должны напомнить известную работу О. В. Кербикова 
«Спорные вопросы психиатрии» (1952 г.), в которой отчетли- 
во говорится о невозможности установить границы между 
психозом и неврозом, реакцией и процессом, функцио- 
нальным и органическим. 

В данной работе мы делаем попытку вновь рассмотреть эти 
старые, но ‘вечно актуальные вопросы клиники. 

Эти вопросы нас интересуют с 1952 года. Напомним, что 
институт психиатрии АМН СССР в 1958 году провел науч- 
ную сессию, посвященную проблемам начала психозов. При 
нашем участии разрабатывались вопросы начальной стадии 
психозов при алкоголизме (А. А. Портнов), эпилепсии 
(А. И. Болдыре®;, в трудах института судебной психиатрии 
напечатана наша совместная с А. А. Портновым работа о не- 
врозах и психозах, в которой обсуждаются критерии отгра- 
ничения этих двух клинических явлений. Наконец, в нашем 
учебнике психиатрии впервые введен принцип систематики 
психозов с учетом их естественной динамики, подчиненной 
общенозологической формуле — начало, апогей и исход. Все 
это дает нам право высказаться по наиболее узловым воп- 
росам дифференциальной диагностики. 

Пожалуй, самым каверзным в диагностике является воп- 
рос о значении конституциональных особенностей р 2 
преморбиде. Как многие считали, и это не скроем, имп Н = Е 
вало нам, наличие в преморбиде некоторой иррициональ 
ности мышления, преобладания внутренних интересов над 
внешними, наличие того, что называется аутизмом, оказыва 
лось решающим при распознавании шизофрении. В 

Властное воздействие взглядов а 

шизофренией и шизоидиеий, вопреки воле 

сти гранит офрении неве- 

их автора, привело к а ааа . агматиче- 
роятно расширились, Ззррхию тем самым. ик т 

о и. если рассматривать сосредоточенность, 

| , з - 

одержимость работой, интеллекутальную погруженность в до 


минирующую идею, как утрату социальных связей, как пре- 


у т у ф енией при- 
й 0 Ч > р 
словутый аутизм, то к исл страдающих шизо 
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шлось бы отнести очень многих. И разве внутренняя погру- 
женность, интравертированность означают разрыв интерпер- 
сональных отношений. Разве мы не знаем примеров, когда 
благодаря этому «разрыву» общество выигрывало подчас 
больше, чем от непосредственных, но иногда оказывающихся 
поверхностными, контактов. 

Не меньшие слабости для диагностики представляет и 
симптом «утраты энергетических ресурсов» (Конрад). Если по- 
нимать под анергией отсутствие всякого рода способности к 
усилию и напряжению, то следует исключить применение это- 
го диагностического критерия к группе с устойчивыми бредо- 
выми симптомами. Мы полагаем, что концепция анергии, как 
ведущего критерия для характеристики шизофренического 
снижения личности противоречит понятию «систематизиро- 
ванный бред». Ведь всякая систематизация — результат оп- 
ределенного усилия, порождение активности, хотя и патоло- 
гической. 

Нам думается, что для диагностики начала процессуаль- 
ного психоза ведущее значение должны иметь следующие по- 
ложения. 

1. Мутационное или скачкообразное возникновение новых 
личностных свойств. Здесь могут быть некоторые варианты 
клинического течения, которые упускаются при легковесной и 
предубежденной диагностике. 

Наиболее бесспорными в диагностическом отношении бу- 
дут случаи, в которых болезнь манифестировала новыми, чу- 
ждыми прежней личности качествами. Такой тип течения про- 
цессуальных психозов, начинающихся с острых психопати- 
ческих девиаций личности, возникающих без какой-либо свя- 
зи с психогенезом, безусловно должны расцениваться в ка- 
честве признаков прогредиентности. Но все дело в том, что 
личностные свойства не могут быть сведены только к струк- 
туре характера. К менее устойчивым, чем характер, относят- 
ся такие личностные свойства, как склонности, влечения и 
надежды. Вот эти то свойства, если они девиируют вопреки 
наметившимся в онтогенезе тенденциям, даже если характе- 
рологические основы личности еще не меняются, имеют важ- 
ное диагностическое значение, например, при распознавании 
процессуального психоза. 

Безусловно, что мутационные изменения характера в про- 
гностическом отношении менее благоприятны, чем изменения 
других менее устойчивых свойств личности. 

2. Нельзя не учитывать и того обстоятельства, что в кли- 
нике наблюдается и эволюционный путь изменения лично- 
сти, т. е. заострение болезнью присущих человеку индивиду- 
альных особенностей. В этом случае нет «новой» личности и, 
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следовательн 
и. ыыы признак не может иметь того значения 
ему современная шизофренология. 


Мы здесь возде 
мер конституциональных о 
тическое всегда порождает * а Иен 
на то, что переоценка этого к а Укажем лишь 
лала границы между нев ритерия, на наш взгляд, и сде- 
смысле — процессуальнь ротическими и психотическим (в 

Однако было бы де И НЫ а 
чаев, эволю ‘праведливо отрицать, что в ряду слу- 

, ция шизоидного в шизофренное происходит с ис- 

ключительной выраженностью, как это, например, наблюда- 
ется при так называемых «ядерных» формах шизофрении. Но 
удовлетворяться в диагностике только этой эволюцией, ра- 
зумеется, нельзя. - 

Решающее значение может иметь и онтогенетическая ос- 
тановка в созревании личностных свойств, утрата способно- 
сти к обогащению, исчезновение внутренней перспективы. 
Этот симптом может быть завуалирован. Как показывает 
анализ диагностических ошибок, он трактуется, как разно- 
видность психического инфантилизма. В ряде случаев утрата 
личностной перспективы маскируется беспорядочной сменой 
увлечений и мест работы, что при тщательном анализе ока- 
зывается не связанным с интерперсональными конфликтами. 

Мы лишены здесь возможности останавливаться на дета- 
лях затронутых психопатологических проблем, которые, кста- 
ти сказать, давно привлекают внимание и плодотворно раз- 
рабатываются Д. С. Озерецковским и его многочисленными 
последователями. 

3. Нам кажется, что для истинных невротических синдро- 
мов следует признать характерными наличие нарушения вро- 
жденных уровней экологической адаптации. Речь идет о чи- 
сто физиогенных недостатках адаптации, таких как регуля- 
ция висцеральных процессов, термо. и и 
рушение равновесия между эрго- и трофотропными м: 
ми. Остановимся лишь на характеристике присущих р 

эствах вегетативной адаптации. 
ческим синдромам расстроис ЖЕ 

Трата энергетических запасов обычно производ р 

й ольно (или путем навыка) интерва 
веком в заданные произв обность рав- 

° При невротических состояниях спос р Е 
лы времени г нарушается преи 
номерной трат Е З 
ое в двух направлениях: а) залпообразное израс 
ходование сил в И 

] ствию энергии 
о бинвевея ресурсы в первые ч 
склонностью «разрабатываться» 
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Эти два вида невротических расстройств легко импониру. 
ют в качестве симптома анергии, характерного для органиче- 
ских процессов и шизофрении. При этом не учитывается тот 
факт, что в этих случаях не утрачивается механизм накопле. 
ния энергии в условиях отдыха, не исчезает сама биологи- 
ческая энергетика. личности, а лишь нарушается механизм ее 
автоматизированной регуляции*. 

Безусловно, что невротические синдромы в начале про- 
цессуальных психозов могут обладать признаками нарушения 
механизмов витальной или вегетативной адаптации. Но ди- 
агностика не может опираться только на эти критерии. При 
процессуальном психозе необходимо учитывать указанные вы- 
ше изменения глубоких личностных свойств, тесно связанных 
не столько с экологической, сколько с социальной адапта- 
цией. 

В заключение нам хотелось 
зротические синдромы П 
отношении не менее сбо 


бы отметить, что истинные не- 


хиатрии понятие невроз 
не аморфных представле 
Вероятнее всего невроз 
это уже выходит за пр 
статье. 


* См. статью А. А. Портнова в настоящем сборнике. 


о ре ОТГРАНИЧЕНИЯ ШИЗОФРЕНИИ 
ИЗОФРЕНОПОДОБНЫХ СОСТОЯНИЙ 


А. А. Портнов 
(Ленинград) 


Е. и некоторые формы этого психоза 
раничить от неврозов, психопатий, а так- 
же всевозможных экзогенных и психогенных шизофренопо- 
добных состояний. 

Как показали наши исследования (Ф. И. Иванов, В. П. Бо- 
гаченко, Ю. Я. Бунтов, Б. Д. Лысков, М. В. Семенова-Тян- 
шанская), это объясняется (1) неотчетливостью синдромоло- 
тических характеристик, которые все еще основываются на 
каком-либо одном ярком признаке, и (2) слабостью крите- 
риев разграничения прогредиентного психоза от регредиент- 
ного заболевания, а также патологического развития. По- 
нятно, что и то (1) и другое (2) тесно связаны. 

Шизофрения, как прогредиентный процесс, имеет свой от- 
носительно специфический синдромотаксис, то есть обладает 
патогенетической однородностью синдромов, их определенной 


направленностью в картине психоза. 
рении два ряда син- 


Принято выделять в структуре шизоф 
и негативный) и преходящие (или по- 


дромов — сквозной (ил 
зитивные), но, как мы постараемся показать, границы меж- 
ду ними крайне текучи. 
Сквозной синдром — 
катастрофически снижение уро 
ретенных в онтогенезе личностных 
Б. Д. Лыскова). 
В первую очередь это касаетс 
зи личности с вешним и внутрен 


это нарастающее, то исподволь, то 
вня личности, утрата приоб- 
свойств (см. статью 


я систем или порядков свя- 
ним миром. Каждая из та- 
'ределенный функци- 


й бы оп 
едставляет собой как 1 
ких ть ВН, Леонтьев): обладает устойчивостью, 
ая бт ой и автоматической) регуляцией, из- 


двойной (произвольн - 


вестным режимом работоспособности, зависящим как от по- 
ступающей информации, так и от состояния других систем. 
Одновременно каждый функциональный орган ды инте- 
гральной, нерасторжимой частью целого, единством лично- 
сти. Это и есть аутоидентификация — отождествление того, 
что есть в личности с ее ядром, сознание принадлежности к 
своему «я». 

В процессе онтогенеза не только совершенствуются (и 
даже, вероятно, трансформируются) прежние, но и создают- 
ся новые функциональные системы. Спонтанное стремление 
к этому обогащению личности, или то, что может быть назва- 
но организованной активностью, так же одно из существен- 
ных свойств личности, без которого вряд ли было бы возмож- 
но образование функциональных органов и систем. 

Для снижения уровня личности при шизофрении, на наш 
взгляд, характерно как нарушение механизма аутоидентифи- 
кации, так и ослабление, вплоть до полной утраты, произ- 
вольности психических актов или того, что мы называем ор- 
ганизованной активностью. 

Нарушение аутоидентификации — отождествления функ- 
ционального органа (системы), как части личности, с самой 
личностью клинически выражается в том, что носит название 
деперсонализации. В случаях значительной интенсивности 
этого расстройства больные не только не отличают собст- 
венных мыслей и поступков от чужих, но, как это бывает 
при парафрении свою биографию могут рассматривать как 
чужую, а чужую, как свою. В случаях меньшей выраженно- 
сти о нарушении аутоидентификации мы судим по неестест- 
венности восприятий, жалобам на полупрозрачную ‘пленку 
между больным и его полем зрения, на общую неопределен- 
ную измененность тела, кожи, голоса, предметов и т. д. 

Но одновременно утрачивается и сознание произвольно- 
сти своих собственных процессов, а часто и не только сознание, 
но и сама произвольность. Наплывы, импульсивность, задер- 
жки, оцепенение, возбуждение, вычурность, амбивалентность 
и амбитендентность — все это общие признаки перестройки 
с произвольного на автоматический уровень функционирова- 
НИЯ. 

Переход на режим автономного существования совпадает 
по времени и с тем, что личность утрачивает способность 
создавать новые функциональные органы и системы, приос- 
танавливается в своем онтогенетическом развитии. 

Если рассматривать эти расстройства применительно к кон- 
кретным функциональным органам или системам, то здесь 
следует назвать такие симптомы как псевдогаллюцинации, 
ментизм, сенсопатии, дисморфофобии, метаморфоз, ступор, 
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Такова схема патогенетической структуры сквозного и 


этапных, негативного и позитив 
ных синдромов при шиз - 
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С нашей точки зрения, эти синдромы не могут быть про- 
тивопоставлены друг другу, они выступают в единстве, со- 
тавляя относительно специфический синдромотаксисе  пси- 
хоза. 

Конечно, в структуру психоза ‘входят и другие, менее спе- 
цифические, ‘но от этого не менее важные для диагностики 
симптомы и симптомокомплексы, например, дистимия, и эрго- 
тропный синдромы. 

В случаях острой манифестации болезни возникает дис- 
тимия: чувство дискомфорта или, наоборот, благополучия, 
беспредметная тревога или веселость, упадок интересов или, 
наоборот, их избыток. Часто сочетаясь с эрготропным син- 
дромом, эти симптомы дают основание к ошибочной диагно- 
стике. При этом они ошибочно связываются с каким-либо слу- 
чайным внешним фактором (семейный конфликт, простуды) 
и трактуются как невротическое и соматогенное астеническое 
‚состояние. 

Особое диагностическое значение имеют транзиторные ди- 
стимии, возникающие В ‘качестве мимолетных эпизодов, под- 


час задолго до выраженного дебюта психоза. 


63 м съезде психиатров мы предложили 
й году на 4-м Всесоюзно и | 
а. В 196 зофрению на формы по темпу (скорости) прогредиевтиасть 
ан средний, злокачественный). Мы с ван те о 
этот принцип систематики стал с 1967 года широко 


ботах, посвященных шизофрении. а 


В ряде случаев эти дистимии встречаются в виде как бы 
вставочного симптомокомплекса при переходе из одного эта- 
па болезни в другой. 

Заслуживает особого внимания и, по нашим данным, это 
плохой прогностический знак, что иногда транзиторные при- 
ступы ограничиваются только одним эрготрофным синдро- 
мом, то есть не сопровождаются адэкватным эмоциональным 
аккомпонементом. К сожалению, они часто рассматриваются 
как проявления вегетативной дистимии, транзиторной гипер- 
тонии ит. п. расстройств. 

Итак, для шизофренического синдромотаксиса характер- 
ны не только признаки распада личности, но и симпомы ви- 
тальной реакции личности на болезнь, возможно, возникшей 
по механизмам общего адаптационного синдрома. Картина 
будет неполной, если не указать также и на то, что личность, 
в особенности в дебюте психоза, может отвечать на болезнь 
и по механизмам обычных психогенных реакций. Тогда на 
имевшуюся синдроматическую структуру наслаивается зна- 
чительный невротический или психопатоподобный тип реак- 
ции. Это наслоение в условиях, например, судебно-психиат- 
рической экспертизы может создать большие трудности в ди- 
атностике. 

С другой патогенетической 


ако сами эти синдромы отра- 
енетическую структуру болез- 
НИ. 

Если проследить в классических случаях острых экзоген- 
ноорганических психозов динамику развития клинической 
картины, то можно видеть, что дисфорические компоненты на- 
чальной стадии (тревога, реже эйфория) входят в структуру 
делириозного синдрома, или иного вида помрачения созна- 
ния средней стадии болезни, а спутанность, оглушенность, 
свойственные делирию и измененному состоянию сознания, 
нарастая, переходят в финальный коматозный синдром. При 
этом в случаях с исходом в дисмнестическое слабоумие уже в 
стадии делирия можно видеть черты будущего снижения уров- 
ня личности по психоорганическому типу. 

В структуру экзогенно-органических психозов не входит 
нарушение самосознания, столь характерное для шизофрении. 
Даже при выраженном делирии (а также ониризме, суме- 
речном состоянии), когда содержание сознания заполняется 
массой необычных переживаний, механизм аутоидентифика- 
ции, как правило, не нарушен. Вот, вероятно, почему дели- 
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рант оказывается в це 
И еб Ех событий, разыгры- 
чем реальные переживания П р Ц 
томатизма, в частности и синдромах психического ав- 
и взирают на фантастические больные одновременно 
и являются их участниками. Если В о сцены, 
сорная информация то как вы г ри делирии внешняя сен- 
люцинаторных обманов, то слу ступает перед яркостью гал- 
ЕСИ ОВО НЫЙ = служит источником множествен- 
да интерметаморфозы >. де же она или входит в состав бре- 
БА норот фана а же занимает место заднего ней- 
усиление потока внеш ориентировка). Примечательно, что 
ка внешней информации «пробуждает» дели- 
ранта и, наоборот, темнота, опущенные веки, реляксация — 
оказываются факторами, способствующими усилению дели- 
рия. Этого нельзя сказать в отношении больных с онейрои- 
дом. 

Важное диагностическое значение имеет и близкая по ге- 
незу к указанным симптомам высокая внушаемость больных 
в делирии и негативизм в онейроиде. 

Чтобы лучше подчеркнуть патогенетическое своеобразие 
острых экзогенно-органических психозов, мы должны обра- 
тить внимание на один из возможных механизмов такого 
распространенного симптома как истинные галлюцинации. 
Многолетнее изучение этих психозов дает нам основание 
предполагать, что истинные галлюцинации — это реакция 
мозга на дефицит внешней информации. 

Естественно, что отсутствие импульсов с периферического 
рецепторного поля создает чрезвычайное, угрожаемое поло- 
жение в системе любого анализатора. При этом происходит 
экстраполяция сенсорных представлений — ‘возникают ис- 
тинные галлюцинации. В принципе здесь, вероятно, такой же 
механизм, что и при галлюцинациях на почве сенсорной изо- 
ляции (у заключенных, глухих и слепых). 

Но возвратимся к проблеме диагностических отграниче- 


ний. 
Одним из наиболее спорных и «подозрительных» симпто- 
мов являются так называемые экзогенные параноиды (в том 
числе и таллюцинозы). 
Этим понятием обозначаются в! 


онятия: 
мологически различные П 
м ния с а люцинациями и бредовыми идеями; 2) особые 
м с психосензорными расстройствами, рас- 


ия сознания с 
я Бе слуховыми таллюцинациями; 3) абортивные „де- 
а с ‘незначительностью зрительных и большой выражен 
ностью слуховых галлюцинаций. 


нешне сходные, но синдро- 
1) сумеречные состояния 
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Относясь к классу расстройств сознания, эти синдромы 
чаще всего встречаются при редуцированных формах ЭКЗо- 
тенноортанических психозов и в ряде случаев ошибочно трах. 
туются как шизофреноподобные синдромы. 

В то же время состояния, входящие в структуру шизофре- 
нического синдромотаксиса, в особенности, если они разви- 
лись вслед за соматогенным заболеванием, дают основания 
для теорий экзогенного происхождения шизофрении. На наш 
взгляд, значительная доля «вины» и здесь падает на термин 
«параноид». Параноидным стали обозначать всякий чувст- 
венный бред, вместо того, чтобы ограничить его объем рам- 
ками хотя бы бредового варианта синдрома Кандинского— 
Клерамбо. 

Все еще расширительно применение и такого понятия как 
аментивный синдром. Онирическая и делириозная спутан- 
ность, кататоническое возбуждение с разорванностью речи, 
маниакальная фуга, сумеречное состояние с растерянностью 
— вот неполный диапазон применения термина. Уже одно это 
говорит, что понятие, когда-то обозначающее синдром (а еще 
раньше самостоятельную нозологическую форму), преврати- 
лось в понятие, близкое к симптому (растерянность, бессвяз- 
ность). 

И действительно, этот симптом нередок. Клиницисты зна- 
ют, что нарастание аментивн 


это почти 
ской деятельности. 
мы 
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аще всего имеем дело с редуциро- 
ванными формами, и здесь они нередко ставят перед клини- 
цистом нелегкие диагностические задачи. Так, например, за- 
предельное психическое напряжение может протекать по ти- 
пу депрессивного (или невротического) состояния, наводя на 
мысль о дебюте какого-либо процессуального психоза. По- 
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льного шока, протекающие 
: в форме 
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моженностью пассивно-оборонительных рефлексов смеши- 
ваются с кататонией. Е 

И все же, в структуре синдромотаксиса реактивного пси- 
хоза нет тех сквозных симптомов снижения уровня личности, 
которые отличают прогредиентный процесс от регредиентного. 
Их место занимают стабильные симптомы почвы, главным об- 
разом, черты психопатического преморбида или резидуаль- 
ной энцефалопатии. 

В отличие от шизофрении здесь нет персонолизиса. Наобо- 
рот, личность в реактивном психозе сохраняется и играет оп- 
ределенную, геетически связанную с еблагоприятной ситуа- 
цией, роль. Поведение больных при этом или вытекает из си- 
туации или определяется новой, иногда воображаемой, ситу- 
ацией. 

Весьма характерно, что состояние обычного (рабочего) 
психического напряжения — это тот оптимум настройки все- 
го аппарата психической деятельности, который диктуется 
требованиями адаптации к изменившимся внешним и внут- 
ренним условиям существования. Это состояние сопровож- 
дается ощущением бодрости, легкости, комфорта. При ‘извест- 
ной длительности напряжения возникает усталость, не со- 
провождающаяся чувством дискомфорта и легко ЕС 
ся отдыхом. В случаях реактивных состояний адаптационна 
роль психического напряжения, по-видимому, отпадает 
(Ф.И. Иванов), и то, что оно фиксируется, создает дополни- 

то орта, поддерживает и даже доводит 
тельное чувство дискомфорта, тся почва, бла- 

азмеров астению. Складываетс ь 
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А ффективного сужения созна- 


и —а 
следующего этапа болезн . 


ния или шока? Да, такой синдромотаксис может наблюдать- 
ся, но только при чрезвычайно сильной или же повторной 
психической травматизации. Однако, это уже другая тема. 

Заканчивая, мы хотели бы снова подчеркнуть, что в син- 
дромологической трактовке клинического явления нельзя из- 
бежать ошибок, если не определить его места в структуре 
синдромотаксиса болезни. 

О синдроме, следовательно, надо судить не только по тому, 
что в нем есть сейчас, но и по тому, что ему предшествовало 
и что может придти на смену. 


О ПРИРОДЕ ТАК НАЗЫВАЕМЫХ 
ШИЗОФРЕНИЧЕСКИХ РЕАКЦИЙ 


А. АБАСКУЛИЕВ 
(Баку) 


_Включение в международную классификацию психических 
заболеваний (8-й просмотр) в группе шизофрении (шифр 
305) клинических вариантов острый шизофренический эпизод 
(шифр 305.4) и латентной шизофрении (шифр 305.5) еще 
раз обращает внимание клиницистов с одной стороны к кли- 
нике и психопатологии обширной группы трудно диагности- 
руемых медленно текущих форм шизофрении (Д. С. Озерец- 
ковский) с другой стороны к проблеме так называемых ши- 
зофреноподобных состояний. В данном сообщении мы хотим 
осветить некоторые стороны патогенеза, клиники и нозологи- 
ческой сущности так называемых шизофреноподобных с0- 
стояний. :: 
Наиболее характерными чертами шизофреноподобных с0- 


стояний является: и. 
а) ИХ обязательное возникновение в СВЯЗИ о како о 
определенной экзогенной вредностью: инфекцией, интоксика- 
Й ениеи. Е 
В и клиническая картина этих состояний не- 
сколько атипична и пестра, складывается из сложного се 
тания шизофренических процессуальных симптомов с симп 


ции. 

= ото топродолжительное течение от несколь- 

отх дней до нескольких недель. › _ 

ты | патоприятный бездефектный. Е Е 
Приведенные характерные особеннос НЕ 
 ‘остояний послужили причиной их оценк 

и френия» Герцем, «шизоформные состояния» 

Матис Е реакции» или «экзогенная шизофре- 

Канном, тиф Кришом, «шизоидные психозы» Берце и 

ния» Поп 


казанных исследователей выде- 
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другие. 
Значительная 


часть вышеу 


ляя шизофреноподобные состояния в самостоятельную груп- 
пу в известной степени пытались эти состояния противопоста- 
вить так называемой ядерной группе шизофрении, подчерки- 
вая принципиальные отличия в патогенезе и клиническом те- 
чении шизофреноподобных состояний. , 

До некоторой степени сблизил эти два клинических со: 
стояния известный своими исследованиями по изучению ши- 
зофрении у близнецов американский психиатр Кальман, ко- 
торый на внушительном клиническом материале у 1687 боль- 
ных с окончательно- установленным диагнозом шизофрении 
выделил Капаэгирре с меньшей и Кегпогирре с большей ве- 
роятностью заболевания. 

Лангфельд шизофреноподобные психозы относит к само- 
стоятельным атипическим экзогенным психозам и отграничи- 
вает их от подлинных шизофрений. 

Патогенез и нозологическая природа шизофренических 
реакций лучше всего пожалуй представлены в концепциях 
Э. Крепелина о шизофренических регистрах и учении 
П. Б. Ганнушкина о шизофренической конституции. 

П. Б. Ганнушкин еще в 1914 году на заре возникновения 
учения о шизофрении как тончайший клиницист заметил ос- 
новные клинические варианты течения этого заболевания. В 
работе «Постановка вопроса о шизофренической конститу- 
ции», опубликованной в журнале «Современная психиатрия» 
он пишет «на шизофрению нужно смотреть... как на заболе- 
вание конституциональное». 

В пользу такого толкования говорят следующие установ- 
ленные клиникой факты: во первых существование легких, 
скрытых форм шизофрении близких к аномалиям характе- 
ра..., во вторых, существование острых случаев шизофрении... 
кончающиеся полным выздоровлением; наконец в третьих 
существование такого рода случаев, которые хотя и проте- 
кают хронически, хотя и дают резко выраженные шизофре- 
нические симптомы, все же нисколько не прогрессируют и не 
приводят к характерному исходному состоянию в течении да- 
же очень многих лет». 

Как видно из сказанного П. Б. Ганнушкин  латентную 
шизофрению, шизофренические реакции и благоприятно без 
психического дефекта протекающие варианты шизофрении 
относит к истинной шизофрении и патогенетически связывает 
их с шизофренической конституцией. 

Психическая картина при шизофренической конституции 
соответствует понятию скрытой шизофрении по Е. Блейле- 
ру. Э. Крепелиным эти состояния обозначаются как «недораз- 
вившиеся шизофрении». По Э. Крепелину существуют много- 
численные случаи, когда люди в течение всей своей жизни 
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обнаруживают черты такой ск 
нако, чтобы когда нибудь за 
случаях говорит Крепелин 
щее зерно раннего с 
го развития. 


рытой шизофрении без того, од- 
болеть психически, в подобных 
нужно признать, что существую- 
лабоумия не получает своего дальнейше- 


М 
и Е аа. клиническими наблю- 
ЭПИЗОДОВ ПОД ВлИЯН ия кратковременных шизофренических 
Вне обрабоие об ием тех или иных экзогенных агентов глав- 
Ве рых инфекций (вирусной), некоторых хро- 
нтоксикаций (гашишная), и, наконец, затяжных 
психических травм. 
: Клиническая картина болезни богата специфически шизо- 
френическими — симптомами и синдромами такими, как псев- 
догаллюцинации, вербальные галлюцинации, синдром авто- 
матизма Клерамбо—Кандинского, аутистический, символиче- 
ский бред, диссоциированная по шизофреническому типу 
речь, аффективная амбивалентность и парадоксальность, во- 
левая амбитендентность и импульсивность и т. д. Однако эта 
яркая и богатая шизофреническая симптоматика разыгрыва- 
ется в период острой инфекционной болезни или какой-либо 
интоксикации часто на фоне той или иной степени нарушен- 
ного сознания, оглушенности, сохраняется не продолжитель- 
ное время от нескольких дней до нескольких недель и в по- 
следующем по мере выздоровления от экзогенного страдания 
параллельно с ним постепенно, а иногда даже очень быстро в 
течение, двух-трех дней происходит обратное развитие шизо- 
зофренической симптоматики с полным бездефектным выхо- 
дом из психотического состояния. Подробное детальное изу- 
чение преморбидного психического статуса больных показы- 
вае!, что часто это больные обнаруживавшие признаки ла- 
тентной шизофрении по Блейлеру, шизофренической консти- 
туции по П. Б. Ганнушкину или шизоидной ть 
Кречмеру. В частности, эти люди замкнутые, малок км 7 
эмотивно бледные с повышенной подозрительностью, при о 
ем правильном поведет 
те. странные поступки. › пси 


я с нк нальной слабости 
Га выражается в Ффункцио 
Же О 6 ь енности и лябильности ве- 
нервны ] 


ры, неполноц, Г 
но обменных малой сопротивляемости 
гетатив: 


у у носится К 
т что 
} д ‚ е. ко всем тому, 0 
внешним воздеис вием, - 
ому пониманию пизофренической конституции. 
широк 1 т | 
ИМЕН у таких субъектов шизофрения может дебютиро- 
вать ос трым кратковременным психотичес ким эпизодом ; од 
гех или иных экзогенных воздействий (инфекция 
влиянием 
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интоксика я, психо ения) . Причем по мере угл оле 

: И ИЯ, ) 


расположения к шизофрении или, если выразиться Другими 


Е ЯР отсут” дих 
словами, созревания шизофрении, для шизофренического СДВи- г аю ие д 
га достаточно бывают даже не сильные экзогенные воздейст. ОИ лет 10: 
вия. 50 ожн и их 
Исходя из выщеприведенного понимания патогенетической ЗЗМ ренеси! к 
сущности шизофреноподобных состояний в рамках так назы- ВЫХ каждого и 
ваемых экзогенных психозов, где шизофреноподобные со- у п нес 6 
стояния конечно значительно ближе к шизофрении нежели к | 02а сдьшку 
симптоматическим психозам, с нашей точки зрения правиль- скую Е 40 ле 
нее называть шизофренической реакцией или как обозначает- спустя ризнак 
ся в международной классификации психозов острым шизо- ружива ательны 
френическим эпизодом. ее 
Одной из причин принципиального отграничения рядом ав- ских Р в виде 
торов шизофренических реакций от истинной шизофрении яв- ренни атентно 
ляется критерий полного бездефектного выздоровления и заемой л сполож 
благоприятного течения последних. Е у 
2 Недостаточно обоснованный взгляд о том, что выздоров- но наслед й хара: 
к” ление исключает диагноз шизофрении, говорит о продолжаю- ] врожденны о, 
щемся влиянии на умы психиатров известного крепелинов- течение ЖИЗНИ П } 


ского взгляда о фатальности и обязательной прогредиентнос- торов среды, котс 


ти течения шизофрении. В то же время ряд советских авто- ские механизмы 1 
ров отмечают полное выздоровле 


ние при шизофрении. звеном в котором 
А. Г. Амбрумова 1,5%, Д. Е. Мелехов 2%, Г. В. Зене- ная слабость разл 
ВИЧ — 9,3%, от общего числа наблюдавшихся им больных ус- нои нервной систе; 
танавливают полное выздоровление с социально-трудовой По данным м: 
адаптацией. Наряду с многочисленными сторонниками, прин- ИИ, охватывающи 
к ципиально отграничивающими шизофренические реакции от лась ‘ложная 
: истинной шизофрении, имеется авторитетная группа ученых каю из ДИН: 
решительно протестующих против указанной тенденции. Так патогенезе. ВЗаимс 
Е например, Майер Гросс совершенно исключает необходимость Уста Щизофр 
отграничения шизофренного типа реакции от шизофрении. жа Новлена оп 
Из Советских психиатров в защиту этого положения высту- К В Том 
пали В. А. Гиляровский, А. В. Снежневский, М. Я. Серей- пар иЗофре си 
ский, А. Д. Зурабашвили, Д. С. Озерецковский, А.А. Мегра- о аЛЬНо Нин 
бян, Я. С. Чапурин и другие. 


Я. С. Чапурин многолетним ‹хатамнестическим обследова- 
нием 200 больных, перенесших шизофренический синдром в 
рамках различных экзогенных психозов, установил, что во всех | ‘кой ати Нали, 
клинических наблюдениях в конечном итоге был установлен руе 
диагноз шизофрении. 


В нашем клиническом материале тоже в значительной час- золы во 
ти наблюдений в конечном итоге устанавливался Дианов | Зо НЫЕ о [3 Пре 
шизофрении с прогрессирующим, оставляющим психический ух И Фак име 
. , тное тече- ГО т К 
дефект, течением; однако в ряде случаев благоприятн у тан т ры 
ние т. е. бездефектное полное выздоровление после одного да- ча ая С. вр ак 
о ы 
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продолжалось с 
Отсутствие 


‹ ельного в 
ных перенесших шизофренический шуб ция 


У каждого 
у клинициста имею 
меют 
Е и ся отдельные наблюдения, 
скую вспышку боль О В 
к повторное обострени 
спустя 30—40 лет, на протяжении я В обиа 


которых больной не обна- 
руживал признаков психического дефекта. 


Обя 
ты а условием для возникновения шизофрениче- 
Ея и является наличие предрасположения к шизо- 
т рении в виде шизофренической конституции или так назы- 
ваемой латентной шизофрении. 

Предрасположение к шизофрении может быть обусловле- 
но наследственно — генетическими механизмами и носит 
врожденный характер. Но оно может быть приобретено ив 
течение жизни под влиянием последовательных вредных фак- 
торов среды, которые постепенно складывают патогенетиче- 
ские механизмы предрасположения к шизофрении, главным 
звеном в котором по И. П. Павлову является функциональ- 
ная слабость различных регулирующих уровней централь- 
ной нервной системы. 

По данным многолетних наших клинических наблюде- 
ний, охватывающих тысячи с лишним случаев, прослежива- 
лась сложная динамика клинической картины болезни выте- 
кающей из взаимоотношения эндогенного и экзогенного в 
патогенезе шизофрении. 

Установлена определенная закономерность, которая вы- 

ом, что наличие или отсутствие предрасположе- 
ражается в том, б аа 
ния к шизофрении определяется критерием брутальности 
еакций мозга на экзогенную вредность. 
парциальности Р офрении мозг на 
предрасположения к шизофр 
При отсутствии р 
ю вредность реагирует целостной, экзогенного типа 
экзогенну я к шизофрении 
Е предрасположени 
реакций. При наличии же предр 


мозг реагирует парциальной, дис 


ской реакцией. ной группе больных, у которых пер- 


Н йе 


жизни неспецифическую эк- 
вызывают К 
зогенные ие цию; а в последующих столкновениях с 
зогенного типа а ю постепенно складывается г - 
экзогенной ВРеЛН о ложения к шизофрении, в резул 
ческая почва предр обретает характер шизо- 


яние при 
чего психотическое состо С 


4. Зак. 30 


кордантной шизофрениче- 


воначально не 


френических реакций, а в конечном итоге развивается истин 
ная шизофрения с прогредиентным течением и образованием 
психического дефекта. 

В свете вышеуказанной закономерности можно предпо- 
лагать, что экзогенные факторы играют существенную роль 
первоначально в формировании патогенетической почвы 
предрасположения к шизофрении, а в последующем 
ствуют развитию самой истинной шизофрении. 


способ- 


Клинические факты и сравнительные катамнестические ис- роСУ 
следования несомненно свидетельствуют, что экзогенно обус- РК воп ЕРЕЕ 
ловленная шизофрения ничем принципиально от истинной диФФ | 
шизофрении нё отличается. Поэтому подчеркиваем, что ряд КтИВНЬ 
экзогенных вредных факторов среды могут вызвать к жизни РЕА (2 п 
развитие обычной шизофрении. 


Таким образом шизофренические реакции или так назы- Л Л. у: 
ваемые острые шизофренические эпизоды и истинная шизо- 3 
френия должны рассматриваться в рамках единой 
ческой формы. Шизофренические реакции должны п 
как прешизофренный этап развития болезни. 
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К ВОПРОСУ О СИНДРОМНОМ КРИТЕРИИ ПРИ 
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОМ ДИАГНОЗЕ МЕЖДУ 
РЕАКТИВНЬМИ ПСИХОЗАМИ И ШИЗОФРЕНИЕЙ 
С ПСИХОГЕННЫМ ДЕБЮТОМ 


Л. Л. РОХЛИН, Н. Ф. ДЕМЕНТЬЕВА 
(Москва) 


Сходство клинической картины при шизофрении, развив- 
шейся в связи с психогенным фактором, и психогенных пси- 
хозах подчеркивалось многими авторами (Е. Блейлер, 
А. Н. Бунеев, К. Л. Иммерман, А. А. Перельман и другие). 
При этом часто указывалось на трудности дифференциально- 
то диагноза между этими заболеваниями, особенно в их на- 
чальном периоде (О. В. Кербиков, Н. И. Погибко, Н. И. Фе- 
линская, Я. П. Фрумкин и др.). Эти трудности связаны с тем, 
что сходные проявления болезни (истерические, астено-депрес- 
сивные, психастенические, параноидные и др.) могут наблю- 
даться и при шизофрении в ее начальном периоде, и при ре- 
активных психозах. 

Следует учитывать также возможность длительного при- 
Е а симптоматикой специфиче- 
и характерных для шизо- 


крывания массивной психогенной 
ских шизофренических симптомов 


1 й личности. 
ФреНИИ ИЗМЕН атностических ошибок в Не случаях свиде- 
тельствует, например, тот факт, что из на пе а 
54 больных с психогенным дебютом пизофрении у ты 
правлении их в стационар было диагностиров р 


ное состояние. 


В настоящем сообщении МЫ предприняли попытку отгра- 


й в связи с психогенией, от ре- 


т ы ›ении, возникше В Е ей 
НН ых исходя из особенностей клинических синд- 
активных в 9 

ромов и их динамики. у наблюдавшихся нами 


индромами а ам 
Преобладающими с о никновение которой связывалось 


больных шизофренией, л 


с психогенией, были аффективные и аффективно-бредовые 
синдромы (тревожно-депрессивный, депрессивно-параноидный 
и др.). 5 

У 15 больных с реактивными психозами в клинической 
картине также преобладала депрессивная или бредовая сим. 
птоматика. Депрессия часто сочеталась с астеническими про- 
явлениями, тревогой или отдельными бредовыми высказыва- 
ниями. У ряда больных к бреду присоединялась психогенная 
галлюцинаторная симптоматика. В зависимости от преобла- 
дания бредовых или депрессивных переживаний у 5 больных 
диагностировался реактивный параноид, у 10 — реактивная 
депрессия. 

Таким образом, общим для начальных проявлений «психо- 
тенных» дебютов шизофрении и реактивных психозов явля- 
лось преобладание выраженных аффективных нарушений. 
Депрессивный фон настроения как у больных реактивными 
психозами, так и у больных шизофренией в начальном пе- 
риоде был связан с психогенными моментами и выглядел 
адекватным. Лишь при тщательном клиническом анализе 
становились заметными различия между депрессивными пе- 
реживаниями при этих двух заболеваниях. 

Больные в реактивном психозе ‘были естественными в сво- 
ем горе, они высказывали сожаление по поводу перенесенной 
утраты близких им людей, обвиняли себя в тех несчастьях, 
которые постигали их самих и их родных, часто плакали, 
охотно и доверчиво о себе рассказывали, говорили, что бесе- 
да «облегчает страдания». Частыми были жалобы на тоску, 
чувство тяжести в груди, усталость, утомляемость, бессонни. 
цу. Временами отмечалась суетливость, тревожность, нерез- 
ко выраженные истерические черты в поведении. В процессе 
лечения депрессия становилась менее выраженной, больные 
стремились к выписке, строили реальные планы, говорили, что 
справятся со своим горем. 

Иным был депрессивный фон настроения у больных ши- 
зофренией, возникшей в связи с психической травмой. Депрес- 
сия носила мрачный оттенок. Больные были замкнуты, отго- 
рожены, не стремились к общению, были вялы, малоподвиж- 
ны. Подозревали, что их осуждают, обвиняют окружающие. 
Некоторые стремились скрыгь имеющиеся у них жизненные 
трудности и травмирующие обстоятельства, рассказывали о 
себе уклончиво, заявляли, что «это не интересно, никому не 
нужно», «все трудно и запутано», им самим непонятно и т. д. 
По мере развития болезни депрессия, вызванная психической 
травмой у больных шизофренией, становилась менее выра- 
женной, приобретала матовый оттенок, уступала место апа- 
тии, безынициативности, усиливающейся вялости. Испытывая 


5? 


чувство тяжести в гол 

а. сева т они жаловались на навязчивые 

ры ел трудно сосредоточиться, выявляли 
НН: ричности. Ответы больных о психо- 

травмирующеи сутуации, если их удавалось получить, также 

носили 'рассуждательский характер с тенденцией к ЕЕ 


ву и не сот ровожда иСЬ с00 > ГЮ Й 
| й ветствующей эм у 
и ующ эмоциональной ре 


СЕ Е ы 
я АЕ фольных с выраженной депрессией, с идеями 
ты, обвинения трудность дифференциального диагно- 
3 7 алас `вязи С 
НЕ — ась в связи с появлением не связанных с психо- 
ивическ актором бредовых идей отношения, преследования, 
физического воздействия специфических нарушений мышле- 
ния, нарастающих изменений личности по шизофреническо- 
му типу. 
Примером может служить больная М., 1937 г. р. 
До болезни была спокойной, малообщительной, неоткровенной даже 
с матерью. Заболела после разрыва с любимым человеком, с которым 
была близка: стала молчаливой, ни с кем не делилась своим горем, пла- 
кала. Скрывала от матери беременность, тайно уехала из дома, чтобы ее 
, У 
прервать. Через месяц состояние еще более ухудшилось: усилилась тос- 
ка, перестала есть, не ходила на занятия, опасалась что о ее связи узнали 
подруги и изменили к ней отношение. Казалось, что все на нее смотрят 
как на несчастного человека, как на покинутую женщину. Потеряла ко 
всему интерес, не следила за своей внешностью, стала неряшливои, сто- 
ронилась брата, боялась, что он узнает о ее «недостоином» поведении. 
Вскоре появилось ощущение, что на нее действует какая-то энергия, во3З- 
можно электрический ток или ядерная энергия, которая вызывает у нее 
вспышки бодрости, живости. Предполагала, что эта энергия исходит от 
матери так как при ее приближении больная чувствовала себя энергич- 
ной здоровой, освобождалась от вялости, подавленности. Такое состоя- 
ние” длилось обычно около часа. Когда мать выходила из Ома, Оле 
ная думала, «теперь можно болеть». Временами слышала мысленные при: 
аз В `встречаться с любимым человеком, при этом в голове звучал 
р Е ас что она воздей- 
-. еть за это мать, опасалась, а р 
голос матери. Стала ненавид мк мать крадет: ее-мыели. 
Е а мес Е. которая ис- 
Ри воз; ) Е 
Позднее стала ЯОБмываТЬ которым была близка. Мысленно разговари- 
ходила от того ЧЕЛОВЕК, = Энергия ударяла в глаза, наполняла ее ра- 
вала с ним, получала ответь: < Е завно. поженятся, что она сделает что- 
достью, сама считала, что они вс | 


С Я авленной, молчаливой; вя- 
2 не оставалась пода МИ 
О еег нее по-прежнему относилась враждебно. Была 


и НЫ: Вела еж больницу. В дальнейшем неоднократно 
а . стационар с диагнозом шизофрения. Е 
приведенной истории болезни, в начале за- 
ыы моменты находили достаточно пол- 
` пределяли все пове- 


болевания психогенн Г } 
ение в клинической картине и ‹ т а 

ВЕ ованием расценивать забо: 
Однако дальнейшее течение 


дение больной, что О 
т психоз. 
вание как реактивный а и: 
ского воздействия. В разверну- 


заболевания а чиче 
и и ихическая травма еще «звуча- 


у ме пс ь 
том параноидном синдро у. 


ла», но уже значительно меньше, чем в начале заболевания. 
Да и на первых этапах заболевания, когда психогенные пе. 
реживания занимали значительное место в клинической кар- 
тине, такие симптомы, как недоступность, напряженность 
больной, е еподозрительность, выход бреда за рамки катати- 
мического, паралогическое бредовое отношение к матери 
указывали на принадлежность этого заболевания к шизофре- 
нии, что подтвердилось в дальнейшем. 

Таким образом, отличительными чертами депресии при 
шизофрении, возникшей в связи с психической травмой, были 
сочетание депрессии с замкнутостью, отгороженностью боль- 
ных, нарастание вялости, апатии, присоединение специфиче- 
ских расстройств мышления и бредовых переживаний, не свя. 
занных с психической травмой, а по мере развития заболева- 
ния — утрата вообще какой-либо связи депрессии с психоген- 
ным фактором. 


Выявлялись отличия и в бредовых переживаниях больных 


шизофренией с психогенным дебютом и реактивными психо- 
зами. 


У больных в реактивном психозе бредовые переживания 
находились в соответствии с психотравмирующей ситуацией. 
Содержание параноида было конкретно, круг «преследовате- 
лей» довольно ограничен. Иногда присоединялись и галлюци- 
наторные переживания, которые также носили психогенный 
характер. Все поведение больных определялось содержанием 
реактивного параноида. При этом, больные, как правило, бы- 
ли доступны, искали помощи и поддержки 
жающих, доверяли им, надеялись 
ков, а затем врача. 

Иную динамику имели па’ 
ных шизофренией, развившей 
тором. Вначале они тоже от 
туацию, которая интерпрети 
плане. Иногда клиническая картина 


раноидные переживания боль- 


диффузным, 
полиморфным. В бредовую систему вовлекалось все большее 
число лиц, уже не имеющих отношения к травмирующим 


опасались за 
лючали их в круг 


Примером может служить больной К. 1913 г. рождения. До болезни 
был молчаливым, уступчивым, малоинициативным. В связи с судебным де 
лом, был вызван на допрос в качестве свидетеля. Был встревожен, глу- 
боко переживал этот факт. Затем постепенно успокоился, но стал более 
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замкнутым, задумчивым. Г 

Е ов. Лоберабт ее Е что сослуживцы как будто избе- 
связи с возобновлением Не, повторно был вызван на допрос в 
более изменилось: ходил р а того времени состояние еще 
не принимал пищу, ни с кем не Ни «оглушенный», не спал, 
часами стоял на одном месте. Дома в на: ве 
сения, что его могут и и плакал, высказывал опа- 
убить сторонники обвиняемого, кото ы рил, что его иреследуют и хотят 
Появилась дрожь в руках ен На И а 
мера автомашин, так как считал, что оени И: 9 
рестал ходить на работу. По ‚ машины ездят по его следам. Пе- 
: ни ке у. дозревал жену в участии в «шайке пресле- 

дователей». Опасался, что она его отравит бова . 
его лекарства. Однажды О т ы 8 ры чтобы она пила 
больной бр >. , гда случайно заплакал ребенок, 
росился к нему с криком, что жена отравила ребенка, плакал 
‚ у 
и был суетливым. Был направлен в реет боздавику 
ое время тревожен. Часто в страхе входил в 
венно в правой руке на а у 2 
, це появлялось выражение растерянности, на 
тлазах слезы. Счет производил с грубыми ошибками, ответы давал наро- 
читые, перебирал пальцы на руках, не мог вычислить, сколько ему лет. 
Настроение было подавленное, поза согбенная, выражение лица одно- 
образно-скорбное, речь медленная, ответы односложные. Жаловался на 
тоску, бессонницу, опасался, что его убьют. Плохо спал. Видел тени не- 
знакомых людей, которые толпились вокруг кровати, перебегали из уг- 
ла в угол. Говорил, что это друзья обвиняемого, которые считают его ви- 
НОВвнНЫМ В аресте последнего, и хотят ему отомстить. Вместе с тем пони- 
мал, что болен, просил помочь ему вылечиться. 
Под влиянием симптоматического лечения состояние больного посте- 
пенно улучшилось. Охотно беседовал с врачом, благодарил его за лече- 
ние. Наладился сон, исчезли кошмарные сновидения. Включился в жизнь 
отделения, участвовал в трудовых процессах, строил реальные планы на 
будущее, начал критически относиться к своим болезненным переживани- 
ям. Был выписан с диагнозом: Психогенный параноид. Депрессивно-пара- 
ноидный синдром с псевдодементными наслоениями. 
После выписки чувствовал себя хорошо, охотно работал, хотя все вре- 
мя испытывал сомнения, доверчиво ли к нему относятся сослуживцы. 
Старался быть к ним внимательным, вежливым. Временами неожидан- 
но спрашивал их © улыбкой, он им враг или они ему. Старался «создать 
впечатление», что он такой же человек, как и все, еще Я 
вел и ничуть не тяготится пережитым. На самом деле внузр 


напряжен все время был В ожидании чего-то страшного, видел кошмар- 
° 


ные сновидения Дома был неуверенным, подозрительным. Считал себя 


бежден, что ему не доверяют на работе, не 

и и а «должен осуществить какой АСУАА 
чтобы стать достойным мужем, чтобы завоевать доверие а ке 
Слышал голоса, которые советовали ему под = р- 

ружающих». — крупное предприятие или убить какого-нибудь извест 
Е о ас мысль, что он «кровный» член «кулацко-казах- 
ня Ве, я действует в Кубанском крае и ведет борьбу 
ской организации», котора № подрыва и вреди- 


ого государства путем 
за образование мелкобуржуазног а ой а 


тельства». Бросил КУРИТЬ, так Ка о тлаварей этой организации. То ле- 
пиросу, он может ВВ еред е ной, просил бога дать ему мужест- 
жал в постели, то м и Вместе с тем, под влиянием голоса, взяв тяже- 
ва и сделать его други очь, чтобы убить ее. Был снова направлен В пси- 
лую гирю, стал искать Л” зальнейшем неоднократно госпитализировал- 
хиатрическую больницу- ноидная форма. 


К == 
ся с диагнозом шизофрения, пар Е 


Как видно из истории болезни заболевание развилось 
личности замкнутой, с тревожно-мнительными чертами харак. 
тера. Началу заболевания предшествовала психическая трав. 
ма. В начале заболевания психогенная симптоматика занима. 
ла значительное место в клинической картине. Сходство С Пси. 
хогенным заболеванием обусловливалось также наличием 
элементов псевдодементного поведения, что, естественно, за. 
трудняло дифференциальный диагноз. Но уже в начальном 
периоде заболевания можно было отметить не характерную 
для реактивных психозов двойственность в опасениях боль- 
ного. С одной стороны, он боялся ареста, с другой стороны, 
опасался, что сторонники обвиняемого убьют его, считая его 
виновным во всем. Появились не имеющие связи с психоген- 
ным фактором бредовые идеи ревности, опасения, что дочь 


суальная симптоматика начала занимать доминирующее по- 
ложение, что особенно выявилось при повторном стациониро- 
вании больного. 

Таким образом, для бредовых синдромов при шизофрении, 
развившейся в связи с психогенным фактором, характерным 
является отрыв бреда от ситуации, генерализация его, тенден- 


у больных шизофренией ‘и реактивными психозами, также 
носила сходные черты, так как отражала травмирующую си- 
туацию в том и другом случае. Но у больных шизофренией в 
отличие от больных реактивными психозами наряду с трево- 
гой, связанной с психотравмирующими обстоятельствами, на- 
блюдалась и беспредметная тревога, когда больные сами го- 
ворили, что не понимают своего состояния, «не находят» ме- 
ста. При этом психогенные переживания у них отступали на 
второй план. Характерная наклонность к обратному развитию 
тревожно-депрессивной симптоматики, последовательному ее 
уменьшению, а со временем — и исчезновению, у больных 
реактивными психозами как-бы противопоставлялась на- 
растанию психопатологической симптоматики у больых ши- 

зофренией, у которых по мере уменьшения тревоги выявля- 

лась вялость, медлительность, замкнутость, в одних случаях 

с присоединением в дальнейшем субступорозных и ступороз- 
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ных явлении, а в других — нарушений мышления в виде на- 
плыва или обрыва мыс тяжести или пустоты в голове. 

Все это дает основание Утверждать, что наличие психо- 
геннои симптоматики в клинической картине не является на- 
дежным дифференциально-диатностическим признаком. В от- 
ношении аффективных нарушений такими дифференциально- 
диагностическими критериями являются аутистический и ма- 
товый характер депрес 


сии, ее выхолащивание и элементы дис- 
социированности. В отношении бредовых расстройств — от- 
рыв ореда от ситуации, 


тенденция его к генерализации и воз- 
никновение ряда таких его черт, которые связаны со специ- 
фическими шизофренически 


лей, 


ми изменениями мышления и аф- 
фективности. 


ПСИХОБИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ДЕТЕЙ, 
ЗАБОЛЕВАЮЩИХ ШИЗОФРЕНИЕЙ 


С. Ф. СЕМЕНОВ, Н. П. МОГИЛИНА 
(Москва) 


Для разрешения проблемы шизофрении большое значе- 
ние имеет изучение психических и соматических особенностей 
У детей, заболевающих шизофренией. Анамнез и непосред- 
ственное клиническое наблюдение больных шизофренией в 
этом возрасте позволяют более отчетливо выявить влияние 
на возникающий патологический процесс болезней матери, 
патологии беременности и родов в их взаимоотношении с 
наследственностью и соответственно позволяют уточнить за- 
висимость особенностей шизофрении от преморбидных психи- 
ческих и биологических свойств личности. 


Важность проблемы зависимости шизофрении от преморбидных осо- 
бенностей определяет большое количество работ, посвященных этому воп- 
росу как в отечественной, так и в иностранной литературе (Э. Кречмер, 
Д. С. Озерецковский, А. Н. Молохов, В. А Гиляровский, Н. П. Татарен- 
ко, И. П. Павлов, Г. Е. Сухарева, В. Н. Мамцева, Т. П. Симсон, 
В. П. Кудрявцева и др.). 

Многие авторы, изучавшие преморбидные черты личности у детей, 
больных шизофренией, отмечают их своеобразие. В ряде исследований 
показано, что дети, у которых позднее развивается шизофрения, обнару- 
живают в развитии типичные отклонения от нормы (Бендер, 1947; Бендер 
и Фридман, 1952; Б. Фиш, 1962: Б. Фиш и Алперт, 1963). 

Еще в 1912 году А. Н. Бернштейн высказал предположение, что ши- 
зофрения может начинаться в период внутриутробной жизни или вскоре 
после рождения и давать картину слабоумия. 

© С. Мнухин, на основании большого опыта, приходит к заключе- 
нию, что шизофрения, начавшаяся в первые годы жизни ребенка, течет 
без ремиссий с наклонностью к преимущественно кататонической и ге- 
бефренической симптоматике. Наряду с этим, он выделяет группу боль- 
ных с выраженными органическими и дисгенетическими проявлениями 
врожденной неполноценности головного мозга с шизофреноподобными на- 
рушениями психики, которые он относит к шизоформной или «атонической» 
олигофрении. 
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Из всего 
возрасте не 
логической | 
шизофренич. 
ностями ост: 

Для того. 
другого пси. 
приобретает, 
тической реа 
сов. Наличи: 


НЫХ формах. 
не вызывает 


о И ее сотрудники вы 

а с болыной еле Еенной ПЕНИ, ТЕНИ 

ес Е остро возникающую а, и небла- 
к шей наследственной отят торяющуюся приступами 

гнозом. ' отягощенностью и лучшим про 

В анамнезе й з 

детей, забо 
левающих 
ЗЕЕ отмечает большую частоту раз впоследствии шизофренией, 
й (главный образом, тяжел различных внутриутробных вред- 
ния во время еменности) ы Е - в инфекционные заболева- 
Н. Н. Стрель : © ЗоФикоИ во 
он. ВЯ ы время родов. 
И поьбаньх 65 а Н. П. Татаренко в 80% чаев из 300 
ские проявления в перво шизофренией отметила начальные патологиче- 
за у этих больных И Начеь жизни. Манифестация же психо- 
ь ачительно по’ 

р зже, через 10—30 лет. 
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Из всего сказанного очевидно, что шизофрения в детском 
возрасте нередко возникает у детей с измененной психобио- 
логической конституцией. Однако, вопрос о сущности связи 
шизофренического процесса с этими преморбидными особен- 
ностями остается неясным. 

Для того, чтобы выяснить причину возникновения того или 
другого психоза, включая шизофрению, большое значение 
приобретает, в свете последних данных, изучение иммуноло- 
гической реактивности и, В частности, аутоиммунных процес- 
сов. Наличие аутоиммунологических проявлений при различ- 
ных формахчтечения и стадии шизофрении в настоящее время 
не вызывает сомнений. За последние годы в работах различ- 
ных авторов (С. Ф. Семенов, Н. И. Кузнецова, К. Н. Назаров, 
В. С Глебов, А. П. Чуприков и др.) обстоятельно изучены 
различные стороны аутоиммунных И аутоаллергических про 
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реактивности взрослых. Естественно ожидать, что из 
мунологические показатели у больных шизофренией 
ском возрасте также, как клинические проявления заболе. 
вания, окажутся иными, чем у взрослых. Кроме того, изу. 
чение этих показателей у детей может пролить дополнитель. 
ный свет на причинные связи между первыми психоти 
расстройствами и преморбидными особенностями ребенка, а 
также его наследственной отягощенностью. 

В соответствии со сказанным, нами были 
комплексному клинико-иммунологи 
детей, больных шизофрений. Нами 
бенности детей До заболевания, 
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Наряду с психопатологическим 


Для этого ставилась реакция связывани 
лоду с антигенами серого вещества к 
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здорового че- 
ловека, погибшего от уличной травмы. 


Среди обследованных были 
рых была не менее одного года. 


Обращает на себя внимание высокий процент наслед- 
ственной отягощенности шизофренией среди 


чались случаи патологического теч 
В 30 наблюдениях (50%) беременность протекала с клниче- 
ски очерченным токсикозом (у матерей здоровых детей око- 
ло 20—30%); во время родов в: 36,8% отмечались явления 
асфиксии (у психически здоровых детей около 3—4 $); в 12 
случаях накладывались щипцы, а в 15 — при 
личные методы стимуляции слабой 
У этих же детей раннее развитие протекало с некоторой за- 
держкой, они нередко с опозданием начинали говорить, хо- 
дить. В дальнейшем в их поведении отмечались некоторые ас- 
тенические и психопатоподобные проявления. В неврологи- 
ческом статусе у них, как правило, отмечалась рассеянная 
микросимптоматика, нередко были явления умеренно выра- 
60 
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но было отметить нарастающую замкнутость, вялость, появ- 
ление необычных, несвойственных возрасту ребенка, оторван- 
ных от жизни интересов, снижение психической продуктивно- 
сти, проявляющееся в однообразии и бедности игр, плохой ус- 
певаемости в школе. Особенно характерным было отрица- 
тельное, враждебное отношение к родителям, которое моти- 
вировалось иногда бредовым образом. Нередко встречались 
различные проявления негативизма. Речь больных отлича- 
лась обычно бедностью, иногда витиеватостью со склонностью 
к бесплодному мудрствованию, употреблением необычных 
слов и выражений, неправильно понимаемых и неологизмов. 
Индивидуальные различия определялись преобладанием у 
разных больных гебоидных, психопатоподобных, либо ката- 
тонических расстройств, у старших детей встречались явления 
дисморфофобии. Приведенные данные о преморбидной орга- 
нической неполноценности многих из наших больных, а так- 
же о своеобразии первых проявлений и дальнейшего тече- 
ния заболевания ‘у них могут быть проиллюстрированы сле- 
дующей историей болезни. 


Отец больного страдает шизофренией. Первая 
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растает, больше слева. Сухожильные рефлексы несколько заторможены. 
Двусторонний симптом Маринеско, больше слева, где имеется и «сим- 
птом веера». В позе Ромберга отмечается умеренное моторное беспокой. 
ство рук в форме гиперкинезов, выраженных как в ДИСТАльных, так ив 
проксимальных отделах конечностей. По данным рентгенограммы имеются 
явления умеренно выраженной гипертензии. Психическое состояние: вяд, 
выражение лица хмурое, голова опущена вниз. Интереса к беседе не про- 
являет, часто зевает. Ответы дает односложные, на многие вопросы отве- 
чает: «забыл». Считает, что находится в детском саду. Окружающих де- 
тей считает здоровыми. Говорит, что не хочет с ними играть, будет иг. 
рать один, дома. Просится домой только при соответствующих вопросах 
об этом. Речь бедная, невнятная. Стереотипно дергает себя за волосы в 
лобной части головы, от чего волосы поредели в этом месте; производит 
сосательные движения губами. В отделении держится обособленно, ни е 
кем не играет. а 
Диагноз: вялотекущая шизофрения на органической основе. 


У большинства наблюдавшихся детей (33 человека) к мо- 
менту обследования можно было говорить о сформировав- 
шемся и выраженном шизофреническом дефекте. У осталь- 
ных больных течение заболевания было более мягким. 
У больных с ранним началом шизофренического процесса (в 
2—5 лет), как с явлениями органического поражения ЦНС, 
предшествующими основному заболеванию, так и ‘без тако- 
вых, структура развившегося дефекта приближалась к орга- 
нической, были выражены явления задержки психического 
развития, так что иногда приходилось дифференцировать за- 
болевание с олигофренией. Подтверждением сказанному от- 
части может служить приведенная выше история болезни. 
Показательно в этом отношении и следующее наблюдение. 


Больной Ф., восьми лет. У отца больного имеются близкие родствен- 
ники, страдающие шизофренией. Первая беременность у матери закон- 
чилась самопроизвольным абортом на четвертом месяце. Имел место ре- 
зус-конфликт. Роды на 2—3 недели раньше срока, длительные, со стиму- 
ляцией. У ребенка отмечались явления асфиксии. С рождения у него на- 
блюдался выраженный нистагм, плохое зрение. Раннее развитие проте- 
кало правильно. Примерно с двух лет отмечались периодические расстрой- 
ства сна. К четырем годам стало меняться поведение, меньше пользовал- 
ся речью, коверкал слова, стал холоден к близким, потерял интерес к иг- 
рам, стал неопрятным, утратил навыки самообслуживания. Периодически 
отмечались немотивированные приступы возбуждения. В возрасте четы- 
рех лет перенес грипп и скарлатину. С этого же возраста почти постоян- 
но находится в психиатрических больницах. Стационируется обычно в с0- 
стоянии кататонического возбуждения. Отмечались нестойкие ремиссии 
при лечении нейролептиками. 

Сомато-неврологическое состояние: гидроцефальный череп; спонтанный 
нистагм. Ассиметрия носогубных складок. Общая мышечная гипотония. 
Миндалины гипертрофированы. 

Психическое состояние: однообразная мимика, бессмысленное выра- 
жение лица. Бесцельно бродит по палате, чему-то улыбается, временами 
прыгает, рассматривает свои пальцы. Отзывается на свое имя, подходит, 
но на вопросы не отвечает, интереса к беседе не проявляет. Неопрятен, 
поднимает все с пола и тащит в рот. Только к пище проявляет постоян- 
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Диагноз: шизофре 
френия на органической неполноценной почве 


У детей более ста 

заболевания а ая клиническая картина 
птоматикой, больший дуктивной психотической «им- 
удельный вес занимали га = 

ные и бредовые расстройства, а такж галлюцинатор 
ские автоматизмы. В течении АЕ о НЮ 
Е Е ания у них нередко мо- 
ных психоти ь выраженные обострения в виде очерчен- 
получия. ческих эпизодов и периоды относительного благо- 
Определенные отличия от шизофрении взрослых показа- 
ли и иммунологические исследования, хотя картина аутоим- 
мунных сдвигов была во многом и сходной с тем, что мы ви- 
дели при исследовании больных зрелого возраста. Прежде 
всего нужно отметить, что антитела к какому-либо из отде- 
лов мозга были обнаружены в сыворотке 13 больных 
(15,7%). У 6 человек, кроме того, отмечалась слабо выра- 
женная реакция, которая была расценена нами, как сомни- 
тельная. У взрослых процент положительных реакпий с моз- 
товыми антигенами, по данным различных авторов, колеб- 
лется от 96 до 54% и выше (С. Ф. Семенов, В. С. Глебов и 
др.}. Таким образом, можно говорить, что процессы аутоим- 
муногенеза имеют место при детской шизофрении, хотя и В 
меньшем количестве случаев, чем у взрослых больных. У всех 
наших больных противомозговые антитела были обнару- 
жены преимущественно к антигену, приготовленному из зри- 
тельного бугра. ия: к гетерологичному мозгу (мозг кры- 

ыло обнаружено. 
Е. а с антителами к мозгу человека 
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левания превышала один год, то есть они находились в такой 
стадии заболевания, когда можно было бы ожидать особен. 
но высокого процента больных, в сыворотке которых имеют- 
ся антитела к мозгу. Однако, он оказался все же ниже, чем 
у взрослых. Нам не удалось выявить связи между давностью 
заболевания и появлением антител к мозгу в сыворотке де- 
тей, больных шизофренией. Не наблюдалось у наших боль- 
ных и антител к гетерологичному мозгу. 

Подводя итоги сказанному, мы приходим к заключению, 
что шизофрения, начавшаяся в раннем детском возрасте, как 
правило, возникает у детей с измененными психикой и сома- 
то-биологическими свойствами. Обращает на себя внимание 
большая частота утяжеленных родов, в частности, с явления- 
ми асфиксии, задержка и нарушение раннего развития ново- 
рожденных, заболевающих впоследствии шизофренией. Эта 
картина утяжеленного перехода от внутриутробного периода 
существования к внеутробному, отягощенная и, в известной 
мере, обусловленная нейроиммунологическими сдвигами, ви- 
димо, является важным звеном патогенеза детской, а может 
быть и не только детской, — шизофрении. 

Возникшие однажды нейроиммунные процессы, в опреде- 
ленной части случаев в непосредственной зависимости от ау- 
тоиммунных реакций матери, сохраняют тенденцию к даль- 
нейшему развитию, подобно всем другим иммуноаллергиче- 
ским процессам. Любая случайная причина может провоциро- 
вать эти аутоиммунные реакции, а, вместе с тем, и шизофре- 
нический процесс, готовность к которому является врожден- 
ной. Психобиологическая неполноценность, выступающая уже 
на ранних периодах развития ребенка, не является только 
чужеродной «почвой», на которой в дальнейшем развивается 
шизофрения, но также конкретным механизмом предрасполо- 
женности к шизофреническому процессу, реализация которо- 
го нуждается еще в действиях иных, эндогенных или экзо- 
генных добавочных факторов. 

Меры профилактики шизофрении, вытекающие из приве- 
денных исследований, заключаются в лечении матери и, в 
частности, в нормализации ее иммунологической реактивно- 
сти до беременности или при первых признаках ее утяжеле- 
ния, в специальном наблюдении за детьми, которые родились 
в семье, отягощенной шизофренией, особенно при наличии 
утяжеленной беременности, тяжелых родов и при задержке 
раннего развития ребенка. 
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К ВОПРОСУ О СУБПСИХОТИЧЕСКИХ состояниях 


В. П. БОГАЧЕНКО 
(Ленинград) 


‹ 
Клиническая картина начальных форм симптоматических 
психозов весьма вариабильна и определяется, в первую оче- 
редь, характером развития патологического процесса. При 
бурном нарастании соматических и мозговых расстройств 
весьма часто с самого начала болезни преобладают симпто- 
мы нарушенного сознания. В дебюте медленно формирую- 
щихся экзогенных психозов в подавляющем большинстве слу- 
чаев на первый план выступает астенический симптомоком- 
плекс, имеющий свои особенности в зависимости от этиоло- 
тической вредности и тяжести течения основного страдания 
(Д. С. Озерецковский, А. А. Портнов, И. Г. Равкин и др.). 
В последующем развитии этого вида патологии на фоне об- 
щей астении возникают продуктивные психопатологические 
симптомы, в своей совокупности не нЕ степени пси- 
е некоторого промежутка в з 
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вич, Е. С. Авербух и И. Ф. Хвиливицкая, Р. Я. Голант, 
С. С. Мнухин, В. Н. Мясищев, В. А. Ромасенко и К. А. Сквор. 
цов, А. Л. Эпштейн и др.). Наблюдаются эти растройства так. 
же при вынужденной бессоннице (С. Г. Жислин, П. Ф. Мал. 
кин, Е. А. Попов). 

В последнее десятилетие вопрос о невыраженных формах 
психических нарушений при экзогениях нашел отражение в 
исследованиях М. А. Гольденберга и его сотрудников. 
М. А. Гольденберг предложил называть «гипопсихотически- 
ми (субпсихотическими)» состояниями группу  гипнагогиче- 
ских психических нарушений, куда им включены отдельные 
гипнагогические галлюцинации, гипнагогический делирий и 
гипнагогические психосензорные растройства. По мнению 
Д. С. Озерецковского и М. А. Гольденберга, в последние го- 
ды в связи с успехами общей медицины изменился характер 
течения инфекционных заболеваний и стала иной клиническая 
картина психических расстройств инфекционного генеза; в ча- 
стности, выраженные картины психозов встречаются реже, 
чем их стертые формы и гипопсихотическая (субпсихотиче- 
ская) симптоматика. Поэтому изучение субпсихотических со- 
стояний приобретает большое теоретическое и практическое 
значение. 

Данные наших иследований подтверждают положение о 
важности изучения субпсихотических расстройств, наблюда- 
ющихся в начальном периоде симптоматических психозов. 
Наши материалы позволяют высказать ряд замечаний о не- 
которых сторонах структуры и динамики субисихотических 
состояний. 

Анализ психопатологической картины начального перио- 
да экзогенных ‘психозов касается двух групп больных. Пер- 
вую группу (24 человека) составляли лица, страдающие ост- 
рыми алкогольными психозами. Во вторую группу вошли па- 
циенты (36 человек), у которых психические расстройства воз- 
НИКЛИ в связи с ожоговой болезнью. Сопоставление дебютов 
психопатологических картин этих двух нозологических форм 
свидетельствуют о том, что они при большом внешнем ‘сход- 
стве обнаруживают и определенные особенности, которые 
приходится учитывать при изучении проблемы начального пе- 
тиода экзогенных психозов. 

Клиническая картина острых алкогольных психозов в на- 
стоящее время достаточно подробно изложена в обширной 
литературе „ЧТо избавляет нас от необходимости приводить 
здесь подробное описание психического состояния первой 
группы наших больных. Остановимся лишь на характеристи- 
ке некоторых начальных проявлений алкогольных психиче- 
ских ‘расстройств. 
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з акова общеизвестная особенность гипопсихотических на- 
у начального периода острых алкогольных психозов 
ея иначе выглядит структура и динамика субпсихо- 
тических состояний в дебюте ожоговой болезни. В связи с 
тем, что в отечественной И доступной нам иностранной ли- 
тературе не удалось найти описания этих растройств, целесо- 
образно остановиться на них несколько подробнее. 

Субпсихотические состояния у обожженных возникают на 
2—5 день после термической травмы, нарастают на фоне сон- 
ливости и общих признаков острой инфекции и токсемии (вы- 
сокая лихорадка, озноб, тахикардия, воспалительные измене- 
ния в крови и др.). Больные ночью засыпают < трудом и 
только после введения обезболивающих средств, часто про- 
сыпаются, а значительную часть ДНЯ находятся в дремотном 
состоянии. В то короткое время, когда больные не дремлют, 
они выглядят вялыми, пассивными. При засыпании постра- 
давшие перед глазами видят пламя, знакомых и незнакомых 
людей, различных животных И подвижные машины. В. боль- 
шинстве случаев при появлении этих зрительных ое. 
больные остаются спокойными И молча лежат в постели. "ри 
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Как правило, гипнагогические галлюцинации у обожжен. 
ных являются зрительными, но изредка они сочетаются со 
слуховыми и тактильными («кто-то ходит в палате», «плачет 
дочь», по больной «катятся поленья дров», ее куда-то несут 
санитарки и т. п.). Содержание галлюцинаций редко бывает 
элементарным, чаще они бывают сложными, (люди, живот. 
ные, машины), а еще чаще носят сценический и панорамный 
характер, при этом преобладает семейно-бытовая и профес. 
сиональная тематика (колхозник готовит корм для живот- 
ных, работает в поле, домохозяйства стирает белье, ухажи- 
вает за детьми, собирает их в школу и т. п.). К своим галлю- 
цинаторным переживаниям большинство обожженных отно- 
сится спокойно, заметных тревоги и страха не отмечается. 

Течение субпсихотических состояний у обожженных бы- 
вает различным. При поверхностных психозах они кратковре- 
менны, продолжаются от 2 до 7 суток, и ими практически ис- 
черпывается психопатологическая картина болезни. При глу- 
боких ожогах гипнагогические психотические нарушения пе- 
реходят в симптоматологию выраженного психоза, в онириче- 
ский бред и делирий. При ожоговой болезни, в отличие от 
алкоголизма, переход субпсихотических состояний в делирий 
бывает редким, здесь преобладают онирические состояния. 
Заслуживает внимания то обстоятельство, что развиваю- 
щийся делирий у обожженных отличается некоторыми 0с0- 
бенностями: он протекает на фоне вялости, сонливости боль- 
ных, крайне редко возникают кратковременные состояния тре- 
воги и страха, 

Изучение онирических состояний у обожженных показыва- 
ет, что по своей структуре они являются продолжением и даль- 
неишим развитием той симптоматики, которая начала прочв- 
ляться еще в период формирования субсихотических состояний. 
Как уже упоминалось выше, аналогичная зависимость отмеча- 
ется между структурой гипопсихических и психотических на- 
рушений в динамике развития алкогольного делирия. 

Таким образом, структура и динамика субпсихотических 
состояний во многом зависят от их нозологической принад- 
лежности и тяжести течения основного соматического стра- 
дания. В зависимости от этих факторов, субпсихотические 
расстройства могут быть или самостоятельными синдромами, 
которыми начинается и заканчивается психопатологическая 
картина, или они являются этапными, переходящими в более 
выраженные психотические состояния. Данные нашего ис- 
следования свидетельствуют также о том, что по картине ГИ- 
попсихотической симптоматики в известной мере можно пред- 
полагать о возможной структуре последующих развернутых 
психотических расстройств. 
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К ВОПРОСУ О СИНДРОМЕ БРЕДА РЕВНОСТИ 
ПРИ НАЧАЛЬНЫХ ФОРМАХ ЭКЗОГЕННЫХ 
И ЭНДОГЕННЫХ ПСИХОЗОВ 


В. М. НЕЖЕНЦЕВ, Л. В. ШТЕРЕВА 
(Ленинград) 


В психиатрической литературе имеется ряд специальных 
исследований по вопросу структуруы синдрома бреда рев- 
ности (М. П. Ширина и др.). 

Однако до сих пор как среди советских, так и среди зару- 
бежных психиатров нет единой точки зрения в клиниче- 
ской трактовке такого распространенного синдрома, каким 


является бред ревности. 
Многие авторы ‘считают, 
чен для алкогольных психозов и выделяю 
тельную форму. 
р и зрения придерживался, Э. Крепелин. Он счи- 
тал наиболее распространенной формой алкогольного психо- 
за белую горячку и не выделял алкогольный бред ревности 


в самостоятельную форму. 
Аналогичной точки зрения придерживаются К. Бонгеф 
ер, К. Колле и многие другие. 
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Диагноз алкогольного бреда ‘ревности, устанавливаемыр 
психиатрами Скорой помощи и врачами диспансеров, обыч. 
но не подтверждался при обследовании больных в стациона. 


ы В 5-ю психиатрическую больницу г. Ленинграда за послед. 
ние 4 года с диагнозом алкогольного бреда ревности было 
направлено 112 больных. 

У 82 больных идеи ревности практически полностью те. 
ряли свою актуальность по мере купирования абстинентного 
синдрома. Эти ‘больные были выписаны с диагнозом алкого- 
лизма 2—3-й стадии. Последнее обстоятельство позволило 
нам расценивать так называемые бредовые идеи ревности у 
этих больных как ревнивую установку пьяниц (Э. Крепелин, 
К. Колле, С. Г. Жислин, А. А. Портнов), столь характерную 
для лиц с явлениями алкогольной деградации личности. 


У 17 больных мы наблюдали патологическое паранояль- 
ное развитие личности с синдромом сверхценных идей. По- 
следнее возникло в результате постоянной психотравмирую- 
щей ситуации у больного в семье и на работе. 


Патологическое развитие личности, в классическом описа- 
нии П. Б. Ганнушкина, всегда возникает в результате дли- 
тельной психотравмирующей ситуации, а это, ‚как правило, 
имеет место у больных алкоголизмом. Прогрессирующие изме- 
нения в аффективной сфере в сочетании с нарастающим эго- 
центризмом и снижением круга интересов, несомненно, спо- 
собствуют возникновению синдрома сверхценных идей рев- 
ности. Наличие психопатических особенностей в преморбиде 
у больных также играет немалую роль в формировании вы- 
шеуказанного синдрома. 


У 13 больных мы наблюдали бред ревности < присущими 


ему чертами нелепости, абсурдности и полным отсутствием 
критики. 


Вышеуказанный параноидный синдром с идеями ревности 
по нозологическим единицам распределялся следующим об- 
разом: у 3-х больных наблюдался выраженный атеросклероз 
сосудов мозга (с умеренной алкоголизацией в анамнезе); у 
4 — бред возник в рамках алкогольного параноида, и, на- 
конец, у 5 больных бред ревности наблюдался в дебюте па- 
раноидной формы шизофрении. 

Не останавливаясь подробно на хорошо изученной кар- 
тине алкогольного параноида, описанной в советской лите- 
ратуре, С. Г. Жислиным, А. А. Портновым, Х. Г. Гасановым, 
А. Г. Гофманом, С. Б. Моефесом и др., мы лишь отметим, 
что бредовые идеи ревности встречаются при различных ал- 
когольных психозах, что лишний раз подтверждает неправо- 
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Мы наолюдали у больны х с пресенильными психозами, 
особенно в начале заоолевания, часто возникающую ревни- 
вую подозрительность, которая обычно воспринимается боль- 
ными, как явление, чуждое их личности и мучительно ими пе- 
реживаемое. 

Бред ревности, возникающий на фоне атеросклероза со- 
судов головного мозга, характерен своей монотематичностью 
и нелепостью при относительно сохранной личности больно- 
го. Бред возникает без обманов чувств и носит нелепый ха- 
рактер. Больной ревнует старую жену к 18-летнему соседу, 
собственному сыну и т. д. 

По нашим наблюдениям, в целом ряде случаев бреда рев- 


ности в инволюционном периоде особенности клинического 
развития 


углубле- 


течения позволяют ставить диагноз паранояльного 
личности на фоне атеросклероза сосудов головного мозга. 
Ряд авторов описывают развитие ореда ревности при ши- 
зофрении. Мы наблюдали синдром бреда ревности при ши- 
зофрении у 5 больных, направленных в наш стационар с 
диагнозом «Алкогольный бред ревности». Кроме того, ты а 
полагаем 19 клиническими наблюдениями, где синдром ореда 
ре И ›азвился в дебюте параноидной формы шизофрении 
г. х рлеНых из них 20 мужчин н 4 женщины). Забо- 
р о ВОВОАС `39 лет до 41 года. 
левание возникало в возрасте от 32 г. д О 
а „ась более подробно на, описан". 
В в у указанной группы больных, от- 
3 ческого процесса У 755 р те ит 
а что ед ревности чаще наблюдался у те 
метим ТОЛЬКО, д 


О (Е аноидной формой шизофрении, у которых ее 
аа длительная алкоголизация. 
столь характерная для них, 
утверждение в клинической 


началу предшествовала / 
Ревнивая установка 

как бы находит свое да 

картине шизофрении: $ 


ПЬЯНИЦ, 
льнейшее 
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Укажем также, что возникновение бредовых идей ревно 
сти мы наблюдали только в дебюте, когда эмоциональ 
сфера больных была еще достаточно сохранна. В дальней. 
шем бред ревности уступает характерным для шизофрении 
бредовым идеям иного содержания на фоне все более Угляб- 
ляющегося аутизма. 

Подытоживая наши наблюдения, считаем возможным от. 
метить чрезвычайное многообразие клинического проявления 
синдрома бреда ревности в рамках как экзогенных, так и эн. 
догенных психозов. Бред ревности наблюдается, как пра- 
вило, только в дебюте психоза, когда личность больного еще 


достаточно сохранна, и когда еще доступны обычные чело- 
веческие переживания. 


ная 


Незрозопол“ 

тся При ^_^ 
сы 
зых этапах за 
чения ее от Не 
ренциальной д 
большое внима 
ности шизофре 
шли свое отрах 
ных авторов (Г 
идр.). Авторы 1 
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ОСОБЕННОСТИ НАВЯЗЧИВЫХ СОСТОЯНИИ 
ПРИ ВЯЛОТЕКУЩЕЙ ШИЗОФРЕНИИ 
У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ 


А. А. КАШНИКОВА 
(Москва) 


Неврозоподобная симптоматика относительно часто встре- 
чается при шизофрении у детей и подростков. При нерезко 
выраженных «основных» для шизофрении симптомов на пер- 
вых этапах заболеваний возникает необходимость отграни- 
чения ее от невроза навязчивых состояний. Вопросам диффе- 
ренциальной диагности этих форм шизофрении уделялось 
большое внимание в работах Д. С. Озерецковского. Особен- 
ности шизофрении с навязчивыми проявлениями у детей на- 
шли свое отражение в ряде работ отечественных и зарубеж- 
ных авторов (Г. Е. Сухарева, Е. Е. Сканави, Л. И. Головань 
и др.). Авторы подчеркивают, что диагноз этих форм шизофре- 
нии можно проводить только с учетом возрастных особенно- 
стей навязчивого синдрома у детеи и подростков. Как пока- 
зывает практика, степень и характер диагностических затрул- 
нений зависит, как правило, оттого, на каком возрастном эта- 
пе развивается навязчивый синдром. а 

В связи с этим мы поставили перед собой задачу изучить 

Я у С г 
особенности навязчивых состояний при шизофрении в срав 
секте: у детей дошкольного возраста, 
нительно- возрастном ‘о подростков. Изучение за- 
младшего школьного возраста и У - 
р и динамики навязчивого синдрома 
кономерностей возрастной ‹ 
ческий интерес, но и практическое 
имеет не только теорети  фференци: 
оляет уточнить кратерии д р 
значение, так как а вова. 
ального диагноза У дете р етавлены результаты наблюдений 
В данной работе пред 


| ренией, в КлиИ- 
ами больными шизофр : 
над 34 детьми и подростк бое: нвдром | 


ской тине которой бы | ‹ 
ВКО кар а. преморбидных особенностей наблюдаемых 
стей. Что касаетс Ом 


нами больных, то можно отметить чаще всего преобладаниь 
шизоидных черт. Эти дети были замкнутыми, моторно нелоз. 
кими, малоподвижными, у некоторых из них отмечался сни. 
женный инстинкт самосохранения с чрезмерной подвижно. 
стью. Они не стремились к детям, им свойственны особые иг. 
ры, они не могли привыкнуть к детскому коллективу, просили 
забрать их домой. Наряду с этим у большинства детей отме- 
чались черты тревожной мнительности, повышенной обидчи- 
вости, стеснительности, чрезмерной привязанности к матери, 
Представляет интерес, что в половине наблюдений у родите- 
лей больных можно было выявить черты тревожной мнн- 
тельности, у некоторых из них на разных возрастных этапах 
отмечались отдельные проявления навязчивых состояний, 
ипохондрические симптомы. В одной трети случаев отмеча- 
лись наследственная отягощенность шизофренией и другими 
психическими заболеваниями. 

В зависимости от возраста, когда отмечено появление на- 
вязчивого синдрома, выделены 3 группы: дошкольная (2—7 
лет), младшая школьная (7—11| лет), старшая школьная 
(11—16 лет). 

Первая группа — 11 детей в возрасте от 2-х до 7 лет. 
У всех больных этой группы шизофренический процесс начи- 
нался медленно, протекал вяло, и установить точную дату 
начала болезни не представлялось возможным. Уже в 2— 
З-летнем возрасте удавалось отметить нарастающую замкну- 
тость, все больший отход от детей, своеобразные аутистиче- 
ские игры, фантазирование, жалобы на скуку, вялость, по- 
рой сменяющуюся беспричинным двигательным возбуждени- 
ем, аффективную неустойчивость. В большинстве ‘случаев 
первыми манифестными проявлениями начинающегося шизо- 
френического процесса у детей являются страхи. Они отлича- 
ются от невротических страхов своей аморфностью, беспред- 
метностью, иногда нелепостью содержания; больные неохот- 
но говорят о своих переживаниях. Нередко возникают стра- 
хи темноты, висящей одежды, струи воды, шорохов, стуков 
холодильника («кажется он дышит»). Эти страхи часто соче- 
таются со зрительными обманами, гипнагогическими галлю- 
цинациями, окликами. Так, мальчик 4,5 лет видит перед за- 
сыпанием «страшил», «они пляшут, двигаются». 

Наряду с перечисленными периодически возникающими 
страхами, можно отметить страхи, в которых уже выражены 
элементы навязчивости. Чаще всего отмечается страх за здо- 
ровье и благополучие матери. Ребенка опасается, что с ма- 
терью что-то случится (она утонет, ее укусит змея, она умрет, 
ее обидит соседка), хотя состоянию матери ничто не угрожа- 
ет. В этих страхах нет переживания чуждости, навязанности, 
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ребенок 


еще не сопостав 
 ереживаниями. Тольь ыы Условий со своими 

г случаях дети тяготятся 
т за мать. («Я все время 
рашно за нее»). С некото- 


можно отнести к навязчи- 


астном эта 
чаются навяз : 1 м этапе почт ь 
чивые ипохондрические опасения. Е р 


т бального Димы Ц., 6 лет, мы наблюда й 
навязчивый страх смерти и заражени дали выраженный 
могли объяснить это тем, что психич я опасной болезнью и 
превышало его возраст. еское развитие мальчика 
о квалификация навязчивых стра- 
возраста встречает большие затруд- 
нения. Обращает на себя внимание, что страхи часто элемен- 
тарные, однообразные, эмоциональная насыщенность не вы- 
ражена, трудно выявить чувство навязанности, чуждости. 
У детей нет критики к своим переживаниям. Элементарность 
навязчивых страхов у детей дошкольного возраста была от- 
мечена Е. Е. Сканави. Если при первом появлении страхов 
навязчивый характер их бывает трудно доказать, то динами- 
ческие наблюдения выявляют усложнение этих состояний и 
позволяют правильно их квалифицировать. У многих боль- 
ных вскоре вслед за страхами появляются навязчивые движе- 
ния, носящие характер защитных ритуалов: элементарные по- 
стукивания, похлопывания или более сложные движения. 
Навязчивые действия У детей дошкольного возраста про- 
являются в двигательных актах И носят различный харак- 
тер. Это разнообразные движения от простых т Е 
головы, плеч, «шмыганья» носом, ПО м 8 
прикосновений до различных предметов ‘во вре о 
ь Г пальцами рук в дверь, сплевываний, 
стукиваний согнутыми вокруг туловища. Так же, 
до различных выкриков, а еще нет ощущения чуж- 
как при навязчивых страхах, т т ним, но невыполнение их 
дости этих движени, . Крите беспокойства и тревоги. Не 
приводило ребенка в состоя 


С ‹даются ли они стра- 
НИТЬ, сопровожд : 
и УДАР. так м автоматизмов. Можно только от- 


и Й едко проте- 
в ИЕ движения У детей неред в 
метить, что эти нав ной тревожности. Если они возн 


то ЛИШЬ только динамиче- 


кают на фоне пов 
ретроспективно расце- 


без эмоционально 
ское наблюдение 3 ый ИВЫЕ, 
очные со- 
е’проявя меются промежут 
метр Корса кр. и импульсив- 


орсаков У твенным 
Се Уначивымн и На ави показано, и 
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стояния между В аботах 
ными влечениями. р 


ряжения, 
НЫМ позволяет 


детей младшего возраста есть много общего между навяз. 
чивыми и насильственными явлениями; тики иногда Ззадол 


го 
предшествуют навязчивым явлениям и лишь постепенно при. 
обретают особенности навязчивого синдрома. Однако В Струк- 


туре двигательного навязчивого синдрома даже у маленьких 
детей имеется в отличие от тика ощущение тревожной напря- 
женности, внутреннего беспокойства, которые ему предшест. 
вуют. На смену сравнительно простым навязчивым движени- 
ям приходят более сложные, принимающие нередко причуд. 
ливый характер. Так, у больного Игоря К. в 2 года отмена. 
лись постоянные пошлепывания рукой по щеке, на смену им 
в 4 года появилось навязчивое издавание звуков - «уканье», 
в 6 лет он при ходьбе останавливался, переступал с ноги на 
ногу. С течением времени движения становились разнообраз- 
нее, интенсивнее, усиливалось тревожность и мнительность. 
Только в 7 лет мальчик начал говорить о своих «привычках», 
как о надоевших ему, но продолжал их выполнять. В 8 лет 
присоединились навязчивые зрительные образы (портреты, 
которые видел в газетах). На первых порах он воспринимал 
их, как чуждые, плакал, говорил, что они ему надоели. В 10 
лет появился навязчивый страх острых предметов. На этом 
фоне оставались двигательные навязчивости. моргания, щел- 
канье языком, пальцами, подергивание плечами. Как видно из 
данного наблюдения, на первом этапе заболевания навязчи- 
вости носили рудиментарный характер, трудно было сказать, 
сопровождаются ли они страхами, и только дальнейшая ди- 
намика клинической картины позволила установить ‘наличие 
навязчивого состояния. 

Защитный характер навязчивых действий отчетливо уда- 
ется выявить лишь в 6—7 лет. Например, у больного Саши К. 
в б лет появились навязчивые приседания с выбрасыванием 
рук вперед при ходьбе. При подробном опросе удалось выяс- 
нить, что еще раньше у мальчика появились страхи за здо- 
ровье матери. Как оказалось, эти движения он делает для 
того, чтобы с матерью ничего не случилось. В этом возрасте 
у ребенка появляется неясное ощущение чуждости этих дви- 
жений, стремление скрыть их и жалобы на то, что «они мне 
надоели». 

Вторая группа—11 детей, у которых навязчивые состояния 
появились в младшем школьном возрасте (7—11 лет). У 4-х 
больных отмечено подострое начало болезни, которому, как 
правило, предшествовала психическая травма или перене- 
сенная инфекция. В этих случаях навязчивые состояния были 
первыми признаками начала болезни. У 7 больных, как и в 
первой группе, заболевание начиналось постепенно, медленно, 
первые симптомы характеризовались заострением тревожно- 
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Е $ Этому установить начало бо 
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очерчена. Их страхи более вы 
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конк тъных этой группы более 
Е _конкретны по содержанию: это 
телей. Страхи протекают р своей смерти, смерти роди- 
что отражается в ЕЕ и выраженной тревожности, 
ру? Со мной ничего не Е к взрослым: «Я не ум- 
ИНО Умру?» Дети бывают ва; а А 
болеть гриппом, «прыщами». за т ИВО опасение за- 
грязные руки, посуду, те а через укус комара, 
зуются очень быст а т С° 3 зые страхи генералн- 
а ро: вначале страх заболеть какой-нибу 
одной болезнью, затем опасение других болезь Он о 
стро присоединяются защитные действия. ри ВОЛОСТЬ т 
чале болезни их появление отмечалось через 3—7 дней Е 
возниковения опасений, при постепенном — от нескольких 
дней до 2—3-х месяцев. | 
Содержание навязчивых страхов в этой группе более раз- 
нообразно, чем в 1-й группе. Характерен страх ответа у дос- 
ки, которыи сопровождается навязчивым счетом счастливых 
чисел, затушевыванием букв при письме. У детей этого воз- 
раста появляется уже страх ограбления, они волнуются, не 
заберутся ли в дом воры («замки плохие, их можно гвоздем 
открыть»), на переменах бегают домой, проверяют, хорошо 
ли заперты двери. 
Навязчивые действия у б 
жны, носят в основном защитны 
10 лет на фоне обострения черт трев 
явился страх за здоровье родителет 
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ольных этой группы более сло- 
й характер. Так у Алеши П., 
ожной мнительности по- 
вскоре после этого 
через плечо, дотраги- 


младшего школьного 


навязчивые 
: страхами т 
перед перс 
тов и сопровожд 
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лись, уже на ранних этапах сопровождались различными ри. 
туалами, на высоте аффективной напряженности достигали 
степени бредовой убежденности. Так у больного Гены Щ. 
| лет, через 3 дня после психической травмы (смерть сосед. 
ского мальчика от пищевой интоксикации) развилось тревож. 
но-депрессивное состояние — он стал вялым, не спал, посто. 
янно обращался с вопросом, не умрет ли он, если его на ры- 
балке укусит малярийный комар. Через | месяц присоедини- 
лись страхи заразиться, заболеть и умереть, так как пища до- 
ставлена из магазина в сумке, а сумку ставят на пол, стал 
отказываться от этой пищи. Через 2 месяца от начала забо- 
левания появился страх, что в тело попадет ‘иголка. Испы- 
тывал большую тревогу, постоянно вытряхивал одеж у, про- 
стыни перед тем, как лечь спать. Через несколько дней по- 
чувствовал, что иголка уже «там». На лице страдальческое 
выражение, ощупывал себе руки, ноги, чувствовал, что «там 
колет, успокаивался на короткое время, на нащупав иголки 
в определенном месте тела, затем все повторялось. Разубежде- 
ние эффекта не давало, критики к своему состоянию не обна- 
руживал. После проведенного в стационаре лечения стал 
спокойнее, хотя совершает ритуалы, но отмечает, что тревоги 
нет, осталась лишь привычка — «даже не хочется, а стряхи- 
ваю». В этом наблюдении выявляется постепенный отрыв, от- 
щепление аффекта, защитный ритуал как бы отрывается от 
первоначального страха И завершается автоматизмом 
(Д. С. Озерецковский). 
Третья группа — 12 подростков (11—16 лет), у которых 
навязчивые состояния появились в старшем школьном воз- 
расте на фоне вялотекущего шизофренического процесса. 
У больных этой группы процесс начинался либо медленно, по- 
степенно в препубертатном и пубертатном возрасте, либо от- 
мечалось обострение начавшегося рано, в пубертатном воз- 
расте, шизофренического процесса. Необходимо отметить, что 
У всех больных этой группы неврозоподобные проявления 
протекали на фоне более выраженных по сравнению со 2 
группой негативных СИМПТОМОВ (вялости, апатии, снижения 
работоспособности, эмоционального потускнения, нарушения 
мышления). Содержание навязчивых проявлений у этих боль- 
ных более полиморфно, чем в первых 2-х группах. Наряду с 
навязчивыми страхами ипохондрического хг рактера здесь по- 
являются и другие, которые по своему содержанию отража- 
ют особенности данного возраста. Их навязчивые опасения 
часто связаны с сексуальными переживаниями: это навязчи- 
вые страхи заболеть венерической болезнью, загрязнения че- 
рез предметы женского туалета, через семенную жидкость 
после начала поллюций, навязчивый страх плохого потомства, 
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потому это они занимались онаниз 

страх собственного уродства 'змом. Появляется особый 
раженным становится страх В дисморфофобия, более вы- 
чивые «хульные» мысли. ев о 
1. Саша С., 15 лет, слышал чт дем следующие наблюдения: 
заболел гонорреей. мы из мальчиков в школе 
заболеть, еслибудет пользовать асения, что он тоже может 
время заболела его Обе а ее туалетом. В это 
ли она его сифилисом, «она о ИИ 
6 мет. после нача нодлюций то грязная». 2. — Саша Л., 
грязнения ими, перестал ао ие а 
т. к. там находилась «грязная» постель. Е 

У девочек подросткового возраста навязчивые опасения 
загрязнения часто, приводят к тому, что они постоянно моют 
свою одежду, становятся под душ в платье, в шубе. | 

Ипохондрические фобии у подростков сопровождаются не 
столько аффектом, сколько рассуждательством, резонерством, 
чаще достигают характера бредовой убежденности. Напри- 
мер, Гена Б., 14 лет, в связи с опасениями за свое здоровье 
выработал целый ряд защитных действий, касающихся при- 
ема пищи. Все это он подробно обосновывал, ссылаясь на 
различные советы, ел малыми порциями, постоянно сомнева- 
ясь, правильно ли он делает, с ‘удовольствием выслушивал 
разубеждения, рассуждал о том, 
летия. 

У подростков фобии нередко протекают с рудиментами 
бреда преследования, отношения («ребята плохо относятся, 
хотят отомстить»), сочетаются с аморфными страхами, ва 
подростки говорят: «я все время чего-то боюсь, чего-то жду, 


тревога». 
. и клинический анализ навязчивых НЕ 
яний у детей и подростков разного возраста при ее 
нии позволяет сделать вывод, что содержание к к ыы 
проявлений находится В большой зависимости зр: ” 
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как можно достичь долго- 
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хов с эпизодическими аморфными страхами, которые проте. 
кают в основном на фоне повышенной тревожности. Содер. 
жанием страхов чаще всего являются опасения за жизнь ро- 
дителей. 

Анализ навязчивых проявлений в младшем школьном ВОЗ. 
расте показывает, что на этом возрастном этапе они уже при. 
обретают все клинические признаки, свойственные этому син. 
дрому: характеризуются ощущением чуждости, навязанно. 
сти, обычно вначале сопровождаются критическим отношени- 
ем ребенка к ним. Содержание навязчивых проявлений более 
полиморфно, чем в первой группе. По сравнению с дошколь- 
ной группой у этих детей клиническая картина становится бо- 
лее сложной. Наряду с навязчивыми опасениями и разнооб- 
разными ритуалами отмечаются рудиментарные бредовые 
идеи. На первое место у этих детей выступают фобии ипо- 
хондрическго содержания, сопровождающиеся часто навяз- 
ЧИВЫМИ патологическими ощущениями. Можно отметить за- 
висимость динамики навязчивого синдрома от остроты нача- 
ла заболевания. При подостром начале можно отметить боль- 
шую генерализацию страхов, защитных ритуалов, возникаю- 
щих в течение более короткого отрезка времени; при вялом 
течении длительно остаются выраженными навязчивые про- 
явления, которые тесно спаяны с ЛИЧНОСТЬЮ. 

Характерным для навязчивых состояний у подростков яв- 
ляется их большее разнообразие по своему содержанию. 
Очень часто в навязчивых состояниях отражаются сексуаль- 
ные переживания этих больных. В оформлении навязчивых 
состояний и защитных ритуалов проявляются характерные 
для данного возраста резонерство, наклонность к философ- 
ствованию. Навязчивые состояния более тесно связаны в этом 
возрасте с другими психопатологическими образованиями. 
Ипохондрические опасения у детей старшего школьного воз- 


раста часто сочетаются с бредовыми переживаниями (бред 
отношения, преследования). 


С. ПРОЯВЛЕНИЯХ В КАРТИНЕ 
НО ТЕКУЩЕГО ШИЗОФРЕНИЧЕСКОГО 
ПРОЦЕССА 


9. С. ГОЛЬДШТЕЙН 
(Ленинград) 


В последнее время все большее внимание уделяется изу- 
чению тех форм шизофрении, которые характеризуются дли- 
тельным течением с невротической и неврозоподобной сим- 
птоматикой и сменой последней постепенно возникающими 
шизофреническими расстройствами. При этом особый теоре- 
тический И практический интерес представляет выявление 
особенностей начальных проявлений этих медленно текущих 


орм. 
. ка прослежено клинически и катамнестически пять 
случаев медленного, постепенного течения заболевания с пси- 
хопатоподобными истерическими проявлениями. Подчеркива- 
ем, что в наших наблюдениях речь идет о проявлениях, ха- 
рактеризующих клиническую картину психопатии истериче- 
ского круга и в меньшей степени истерию как невроз. 


й г. р. поступил в Ленинградскую пси- 

Наблюдение оо а 1964 г. из спец. больницы 
ее Е с элементами установочного поведения, 
я и я р ы 

ы фиброзно-каверноэный туберкулез легких в фа 
аспада; кахексия. Из анамнеза: отец ал- 

: . Развитие без особен- 

слен чего работал ав- 
жи, ом в Е 

< К скол: ыы с 

6 коленного сустава а р вы затем заикался 

ние в о ке е недели после ранений не разго ы ее: 
в шений. : 
Не В дальнейшем без пару ея 
учияся в кулинарной школе и ыы р 6 хулиганство, ос 
находился в не трех лет лечился по по- 

ными перерывами легких. В Е ее т нахощилон в 
; коголем с [945 г. В 1950 г. 

у алкоголизма. Два- 
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жды женат, от второй жены имел сына, ОН родных не имеется, Не 
живет с еной с 1948 г. После освобождения из зафючения в 1960 ТН 
вовал, вымогал у соседей деньги, продукты, жил аь 11.5.1962 Г. В мата. 
зине приставал к гражданам, выражался нецензурно, о Сорвать ‹ 
гражданина орден. При задержании сопротивлялся. аходясь в след. 
ственном изоляторе, объявил голодовку, кормился питательной смесью Че. 
рез зонд. Был осужден на два года лишения свободы. Через ДВа дня по. 
сле вынесения приговора был переведен в специальную туберкулезную 
больницу, где находился в течение 9 месяцев, был неконтактен, кормил. 
ся питательной смесью через зонд, обяснялся жестами. Осмотрен психи- 
атром и с диагнозом «реактивный психоз» переведен в спец. психиатрице. 
скую больницу, где находился с 98.6 1963 г. по 11.5 1964 г. В течение это: 
го. времени ‘был спокоен, целыми днями лежал в постели В эмбрио- 
нальной позе, на вопросы врача не отвечал, отворачивался при обраще. 
нии к нему. Со средним мед. персоналом общался жестами, указывал на 
бытовые неудобства, следил, чтобы питательная смесь соответствовала ко- 
личественной норме. Требовал частой смены белья. Сведений о себе не да 
вал. Предъявил полный мутизм. При амиталкофеиновом растормажива- 
нии выявилась полная ориентировка. Отказ от пищи объяснял несогласием 
с приговором суда: «Не буду есть, пока судья не возьмет обратно свой 
приговор». Заявлял, что не будет говорить, пока не закончится срок на- 
казания. Все назначенные медикаменты принимал самостоятельно. Себя 
обслуживал, кормлению через зонд не сопротивлялся. По окончании сро- 
ка переведен в обычную психиатрическую больницу 11.5.1964 г. 
неврологически: при поступлении исто- 
щен. Обширный левосторонний поликавернозный туберкулез легких 
В дальнейшем состояние значительно улучшилось, прибавил в весе 30 кг. 
Со стороны сердечно-сосудистой системы без выраженной патологии. Сим 
птомов очагового поражения Ц. Н. С. не обнаружено. Ликвор бесцвет- 
ный, прозрачный, цитоз 3/3, белок 0,66°/, реакция Нонне-Апельта +—, 
Панди----. На рентгенограмме черепа патологии не выявлено. Глазное 
дно в норме. Реакция Вассермана в крови и ликворе отрицательная 


Психическое состояние: при поступлении и в течение последующих 
трех лет пребывания в отделении был полностью мучителен. Обращенную 
к нему речь понимает и весьма оживленно на нее реагирует жестами и 
мимикой. Выразительно изъявляет просьбы и желания. В отделении с пер- 
вого дня стал жадно есть пищу. Доволен пребыванием в больнице, вре- 
мя проводит в постели, претенциозен, требует подавать пищу в постель 
Через две недели после поступления стал выходить на прогулку, смотрит 
телепередачи, читает газеты, играет в шахматы, интересуется жизнью от- 
деления. Эгоцентричен, легко аффектируется при ущемлении его интере- 
сов, театрален. Через три месяца стал объясняться письменно. Фразы вы- 
чурны, витиеваты, отмечается резонерство, ходульный пафос. Сообщил ‹ 
себе сведения: «Из 4-го класса выгнали, так как дал директору истери- 
ческую вспышку, плакал, ругался, кинулся драться; любйл изображать 
во всем непризнанного гения» Любил театр, занимался в самодеятель 
ности. Причину своего осуждения объяснял тем, что «в магазине была 
Устроена провокация с далеко идущими последствиями», считает, что за 
ним и раньше следили. О причине молчания тисал: «Я в жизни был ве- 
ликим болтуном и фантазером, все несчастья от болтовни, сейчас я по- 
любил молчание». В дальнейшем объяснял это по-разному: тем, что ис- 
пугался, когда вызвали к следователю, и тем, что «повредил речевой 
центр, применяя лекарства из группы опия». Считает, что может говорить, 
но не хочет, но на предложение произнести звук показывает, что не мо- 
жет, однако, во время беседы смеется звучным смехом. Пишет письма 
в разные инстанции, добивается предоставления жилплощади, ›формле- 
ния пенсии, дает советы известным режиссерам, пишет в театры, выска- 
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ощущения и боли в правой пс 
киноактрисе. Считает ее своей 
время при растормаживании 
меня сеичас творческое в 


кои не тяготится, 
мая 1965 
половине 


держится обособлен- 


и стал отмечать неприятные 
< головы. Пишет 
женой, обещает 


_амитал-кофеином 
г оображение, 
надежды на издание». Называет 
В \ еят 
ох деятелям искусства. руководителя режис у 
письма становятся более нелепыми по своему с травительства С 1966 
нии живой интерес к окружающему в пЕбЕМа я ао о 
тен зу ти. 3 ре ыы Ме ке отмечается 
а ее о ыь реакции утрированы, Ст ие: 
< сему врачу. Обнаруживает 
шления. Появляются выска зывания о 
филисе, о том, что его 
Милосл й Госул | 
и А Е от сифилиса, а они не ле- 
меня обвиняют, что ее и нь 
} . ‚ у поставить на колени всю медицину, а то бу 
дет удар в спину до выяснения стабильности мира, а зачем `мне Н 
ахиная, я больной сифилисом». «С 1958 г. идет из носа гной небольшими 
кусками, думаю, что это сифилитический грум впереди ждет пог 
жизненных органов сифилисом». В заявлении прокурору на лечащего вра- 
ча указал: «Он мне сказал, тебя приказали умертвить и я тебя загоню 
гроб любыми путями». На конверте часто пишет: ‘Совершенно секретн 
и отдает письма медсестре, не интересуясь их дальнейшей судьбой. Време- 
нами отмечает чувство безотчетной тревоги, страха «должно 
что-то плохое». В августе 1967 г. был напряжен, злобен, в связи с чем 
получил 3 инъекции галоперидола по 5 мг в/м. Стал разгговаривать, ‹ 
приветлив с врачом. Просит устроить его на работу в больнице. Выс 
зывания противоречивы, нестойки, порой нелепы, аффективно неустойчив, 
высказывает идеи переоценки собственной НОТ, считает, что предста 
лен к высокой награде. Заявляет, что каким-то образом получает ответы 
на свои письма, но это его секрет. Часто уклоняется от ответов ИВО 
росы, считает, что был болен, заболел «от ОБИ ЕСН ЕОВНСЯ нм 
относится без критики. Держится параноидная настороженность О м 
ношению к лечащему врачу, считает, что в а ВА 
была «ампула морфия, что могло привести к мгновенной НР У 
ы ГРУ осс держится обособленно, высоко 
делении включается в трудовые процессы, дер НО 
мерен, отношение к нему окружающих больных ри р 
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ситуации развилась психомоторная заторможенность с му: 

я а еды. Возникнув по типу истерической 

тического неблагополучия, заболевание 

В данном случае ситуационно пси- 

` оделе значение для 

т меть определенное 

‹оге моменты могли и\ в т 

ВЕ подобного состояния. Однако, оче ое ыр ел 

возник ` 7 ТА ст: жет рассма- 

Е пределяющей. Сам факт ареста не мож а. 

ие ен данной личности как патогенное пережив: , 
триваться д. да :. р 
ти», 

отсутствует принцип «понятноС 


тизмом и отказом от 
реакции на фоне сома 
приняло затяжное течение. 


характерный для психо- 

себ имание неадекватность 

й т на себя вн чот 

: акций, обращае с ия. Ретроспек- 

и но я динамика этого р ие тогда 
Е у ‘трого периода показывает, 3 

тивный ‘анализ остр закономерностям, лишь 


М 
своеобразы и 4 с 
процесс развивался ИЗОРеННУЮ реакцию. Особенности ди 
пси? У 


внешне напоминая 55 


намики этого состояния заключаются в том, что, будучи 
стойким и довольно однообразным в течение двух лет, оно 
несколько видоизменилось после перевода в обычную психи. 
атрическую больницу в связи с окончанием срока наказания, 
Однако стойко держится мутизм и бредовая интерпретация 
инцидента, повлекшего за собой судимость. Появляются ау- 
тистические бредоподобные идеи, часто нелепые по своему со- 
держанию, которыми больной замещает реальную ситуацию. 
Временами они носят характер надуманности, напоминают 
бредоподобные фантазии, больной не обнаруживает доста- 
точной убежденности в них. Все это находит свое выражение 
в письмах больного, резонерских и вычурных по форме, не- 
лепых по содержанию, с элементами разорванности и бредо- 
выми высказываниями, что свидетельствует о дискордактно- 
сти психических проявлений и указывает на наличие шизо- 
френического процесса, развивавшегося в течение длительно- 
го времени, выявившегося по типу истерической реакции и 
обусловившего ее неадекватность и затяжной характер. 

Как в приведенном, так и в остальных наблюдаемых слу- 
чаях истерические проявления отличаются своеобразием, вы- 
ражающимся в их утрированности и стойкости и характери- 
зуются вычурностью и неадекватностью, в дальнейшем они 
утрачивают свой истерический характер и по мере заболева- 
ния сменяются обычными проявлениями шизофрении со свой- 
ственными ей изменениями личности. 


ПРОБА ПАТОФИЗИОЛО 
ГИЧЕСКОГО ИЗУЧЕ 
НЕКОТОРЫХ НАЧАЛЬНЫХ СИНДРОМОВ 
ШИЗОФРЕНИИ 


Д. А. КАУФМАН, Н. Н. ТРАУГОТТ 
(Ленинград) 


В предыдущих наших ‘работах было установлено, что у 
больных с далеко зашедшим шизофреническим процессом 
своеобразно изменены взаимоотношения между кортикальны- 
ми функциями и деятельностью подкорковых структур. Выяс- 
нилось, в частности, что любые приемы, направленные на сти- 
муляцию подкорковой деятельности, вызывают ухудшение за- 
мыкательной функции коры. Кроме того выявилось, что при- 
менение в качестве условных непосредственных раздражите- 
лей, т. е. реальных световых и звуковых стимулов, резко огра- 
ничивает возможности как замыкания, так и укрепления ус- 
ловных рефлексов. В то же время при употреблении словес- 
ных раздражителей (слова «красный свет», «гудит гудок», 
«плохая погода» и любые другие) Е выра: 
батываются очень т Е о арбей» 

= а а ьных стадий психозов © шизофре- 
ности нейродинамики ее с теми нарушениями, 
нической симптоматики а редическом дефекте. 
которые наблюдаются’ при шизофре 


17 до 30 лет, 
х в возрасте от 1 
ались 22 бОолЬнЫ ения». 
а пившие в больницу с диагнозом и я 
впервые посту ностей подкорковой деятел 
Для выяснения безусловные оборонитель- 


чались ориенти СЖитель, рефлекс Аш- 
ные рефлексы и аздражение: При изучении кор- 
нера и реакция абатывались условные рефлексы 
тикальной деят 


работ посвященных ыы син- 
. А , <ербикова, 
1 Подробный обзо гы Ре ннографиях 


дромам шизофрении пред 85 
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на оборонительном и речевом подкреплении с примене 
словесных и непосредственных раздражителей. Д 
дования особенностей «больных пунктов» прослежи 
ассоциативном эксперименте реакции на слова-ра 
ли, связанные с галлюцинаторно-бредовыми переживаниями, 
Регистрировались словесные, двигательные, дыхательные н 
сосудистые реакции.Клиническое и экспериментальное иссле. 
дования больных производилось почти ежедневно, с первых 
дней поступления в больницу вплоть до выписки ИЛИ ДО пе. 
рехода заболевания в дефектную стадию. 

По особенностям клинической картины в первый период 
заболевания больные были разделены на 3 группы, каждой 
из которых соответствовал определенный синдром. 

Первая группа. Для больных этой группы (8 человек) был 
характерен синдром витального страха и обездвиженности, 
Отчетливые психотические явления возникали за 1—9 неде- 
Ли до госпитализации. В больнице с первых же дней высту- 
пали явления резко выраженной тревоги, страха и насторо- 
женности на фоне более или менее значительного снижения 
двигательной активности. Обычно они неподвижно сидели или 
стояли в напряженной позе с застывшей мимикой страха, из- 
редка тревожно и вопросительно оглядываясь. При любом 
побуждении к действию их тревога усиливалась. Они не сра- 
ЗУ выполняли приказы и, начав действовать, многократно 
останавливались. Часть вопросов они оставляли без ответов. 
или отвечали еле слышным шопотом, не заканчивая фраз. 
Формальная ориентировка в обстановке и времени сохраня- 
лась, но в формулировках всегда был оттенок неуверенности, 
а в голосе звучали вопросительные интонации. Длительная 
беседа с больными была невозможна, но из отдельных ответов 
и внезапных вопросов было видно, что они не в состоянии 
мотивировать свою тревогу и сформулировать опасения. 
Они в чем-то признавались и оправдывались. Незначитель- 
ные факты из больничной и домашней жизни приводили 
в доказательство того, что их ожидает что-то страшное. 
Тут же, забывая об этом, они называли новые факты, 
имеющие для них столь же 


НИем 
ЛЯ Иссле. 
вались 


Здражить. 


х приготовлений. Случайные слова и жес- 
о грядущей катастрофе и на- 
мую расплату за какую-то вину. Во всех 
этих переживаниях единственно стойким была лишь уверен- 
ность больных в том, что их жизни и жизни их близких У 
рожает какая-то страшная и неотвратимая опасность, но от- 
куда взялась у них такая убежденность, они никогда не мо- 


гли объяснить. Судя по поведению больных иногда можно 
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снижения 
идели или 
траха, из- 
›и любом 
ги не сра- 
огократно 
з ответов, 
ая фраз. 
сохраня- 
ренности, 


было думать, что они г: 

о еЖыя а галлюцинируют, но узнать об этом д 
ровали собственные е те и фферении 
а ы Ся ОТ галлюцинаций и от реплик ок 
} °Я НИХ как бы стирались грани а 


тиями — слышат ДУМ: между поня- 
убьют?» — спр ав. мать и чувствовать. «Меня Е 
о ааа ее вает больная Б.и на вопрос, откуда В: 
ла, чает: «Нет ег Ее р 

« о послышалос хх дум: 
лось, или мне сказ: ИЕ 
: сказали... но я чувствую, я точно знаю, что убь- 


ЮТ». 


рии вгальнов исследование показало глубокое угне- 
тение двигательных и вегетативных компонентов. УНти] 
вочных и оборонительных реф ое т ОМ ориентиро- 
вегетативных реакций на ток Е 
хе г с к, а также пороги отчета о деи- 
ствии тока всегда превышали 100 вольт. Двигательные реак- 
ции были слабы и часто не приводили к устранению от раз- 
дражателя. Вегетативные реакции были едва различимы и 
очень непродолжительны. Фон сосудистой кривой был ров- 
ным и застывшим, как ни у одной другой группы ‚больных. 

Условные рефлексы, вырабатываемые на речевом под- 
креплении были чрезвычайно нестойки и постоянно заторма- 
живались, в связи с чем выработка дифференцировки не мог- 
ла быть осуществлена. У 3-х больных разницы в выработке 
рефлексов на словесные и непосредственные раздражители 
не было. У остальных 5 больных во всех экспериментах 


рефлексы на словесные раздражители легче вырабатывались, 
регулярнее осуществлялись, быстрее автоматизировались и 
чаще сопровождались вегетативными реакциями, чем услов- 
ные рефлексы на непосредственные раздражители. В отчете 
эти больные указывали, что они слышали только слова «гу- 
дит гудок». Сам же непосредственный раздражитель = звуча- 
ние гудка отражения в отчете не получал. У этих г 
Е резко затруднена выработка условных реф- 
подкреплении по сравнению с реф- 
на речевом подкреплении. У них 
гетативные реакции на сло- 


больных была 
лексов на оборонительном 
лексами, вырабатываемыми 
жЖ : . гательные и ве 
ке выявлялись двигательн РИВНЕ <ции на сло- 
ы «< ток» то время, как на сам безусловный раздражи 
т и ток реакции часто отсутствовали. Весь комплекс 
ВИ о оС буде е ать- 
и. влений в’ дальнейшем для краткости будет именоват! 
и 2 „а словесные раздражители». 
ак га словесные р. 
аланием реакций ! ные 
Е а эксперименте на большую часть раздра 
Я ] : `пова-раздражители, свя- 
ь ат сутствовали. Слова раздражители, св 
И ваниями страха часто вызывали слабые со- 
пережив , 


а И [6] е ‹аз Е ‚рть — «3а- 
р сказывания (Сме[ 
< эедовы ВЫ 3 ] 
ие ожила еще»; Наказание — «Да, наказа 
КИЛе 


ку мою не надо убивать»). Такие же 
дочк) о} 
ги на слова, К 


занные с 
судистые ре 
чем умирать, я бып 
ние, убьют наверно... 
ответы нере 


азалось бы совершен- 


дко возникалт - 


Се 


но индифферентные (Туфли — «Это не мои туфли, а. мне 
их надели, я не виновата»). Очевидно, что почти любое слово 
могло явиться толчком для формирования тех мимолетных 
идей отношения, которые возникали и угасали у этих боль. 
ных буквально на глазах. : : 
Итак, у больных 1-ой группы имеет место чрезвычайно 
напряженный и постоянный аффект страха и тревоги и глу- 
бокое угнетение активно-оборонительных рефлексов. Вместе 
с тем у них полностью отсутствуют сколько-нибудь устойчи- 
выё патодинамические структуры, за счет отрицательной ин- 
дукции от которых могло бы возникнуть такое угнетение ус- 
ловных и безусловных рефлексов. Все это позволяет считать, 
что основное, первичное нарушение при этих состояниях сле. 
дует искать не в коре, а в подкорковых центрах, расположен: 
ных низко, вероятно, на уровне ствола мозга, и тесно связан- 
ных с осуществлением отрицательных эмоций. Картина нару- 
шений при данном синдроме, по-видимому, близка к состоя- 
ниям, известным под названием «стресса», с характерными 
для него гиперадреналинемическими явлениями. Кроме осо- 
бенностей аффекта на это указывают резкое повышение поро- 
тов реакций на болевой раздражитель, чрезвычайная сла- 
бость сосудистых и дыхательных реакций, резкая бледность, 
тахикардия и постоянное, отчетливое расширение зрачков. 
Вторая группа. Для этой группы (5 человек) характерен 
синдром остро возникающей эмоциональной тупости, обиль- 
ных псевдогаллюцинаций и речедвигательного возбуждения. 
Заболевание начиналось за период от 3-х дней до 1-го меся- 
ца до поступления в больницу. На высоте синдрома боль- 
ные были полностью ориентированы. Часто имелось моторное 
возбуждение в форме разрозненных двигательных стереоти- 
пий — больные ерзали на месте, пощелкивали пальцами, по- 
хлопывали в ладоши, приподымались на носки, приседали, 
кланялись, повторяли танцевальные па. Движения были ли- 
шены всякой экспрессии и совершались с неподвижным ли- 
цом и заствшей улыбкой. Постоянными были явления пси- 
хического автоматизма и псевдогаллюцинации — больные го- 
ворили, что они «не слышат» слова, но «насильно понимают», 
их «воспринимают прямо мозгом», или даже «языком». Со- 
держание «воспринимаемых» фраз легко было выяснить, так 
как по просьбе больные их свободно повторяли — как пра- 
вило, они относились к безразличным для больного темам. Это 
были банальные сентенции, словесные штампы, отдельные 
междометия. Часто наблюдалось стереотипное повторение од- 
них и тех же фраз: «сатин черный, мускат белый южнобереж- 
ный... трудовой почин... мускат черный, сатин белый... ну, как, 


ага... жить стало лучше, жить стало веселее... вот так, ага» 
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Я сла- 
ВДНоСтЬ, 
КОВ. 
актерен 
обиль- 
кдения. 
о меся- 


ит. д. Очень часто у 
ваясь и нарастая Е ы психического автома ; 
астая, переходили в речевое возбон ан лй. 
видимому, свидетельствует о б речевое возбуждение, что, по- 
явлений. Больные начинали НЕЕ механизмов этих двух 
рить, повторяя вслух фразы ово монотонно гово- 
лове». Для всех больных ен торые они «чувствовали в го- 
индифферентность. Преоблада характерна эмоциональная 
Водутие с легким певком ЭНН ие было рав- 
безразличны к собственным тег и 
собственной судьбе и ко ое т отическим переживаниям, 
глубокая пассивность и а Их отличала 
ражений и без вопросов иен в 
ни на что не жаловались Е: любые инструкции, 

е ловались 1 чем не интересовалис а- 
их бреловых снстем в этот ернод у больых не возикало 

Экспериментальное исследование показало отсутствие ка- 
ких-либо выраженных нарушений безусловно-рефлекторной 
деятельности. Ориентировочные реакции были несколько ос- 
лаблены. Пороги оборонительных реакций немного повы- 
шены (30—50 вольт). Рефлекс Ашнера и реакции на холод 
были выражены отчетливо. Фон сосудистой кривой был сла- 
боволнообразным. 

Образование условных рефлексов на элементарные и да- 
же на комплексные раздражители было возможно, но при на- 
растании речедвигательного возбуждения отмечалось значи- 
тельное уменьшение стойкости условных рефлексов. Двига- 


тельные реакции были изменены и застойны. Больные нажи- 
мали на баллон то одной, то д] 


ругой рукой, то пальцем, то 
всей ладонью и делали множество лишних движений во вре- 
мя действия условных раздражителей, а также во время пауз 
между ними, что указывает на облегченную иррадиацию воз- 
буждения в двигательных системах. Вырабо тка дифференциро- 
вок была неосуществима. У трех больных этон а 
ли место все признаки ИСО А р 
раздражители» и резкое затру ении. Эти явления были 
рефлексов на безусловном подкреплении. - 


особенно отчетливы на ВЫСОТ О, ющее И 
ат экспер дав: 
В ассоциативном ЭКС 


отличались коротким ла- 
гословными И 
во ответов были мно 


` тех случаях, когда 
Э эблюдалось и в тех слу х 
ом. Это наб: г ; ‚льзя было 
а РОВ речевой расторможенности ры у ее 
о и Е на слова-раздражители, р Ия т 
тветь 3 ‹ -значи? ь 
и переживаниям и аффективно-3"* 
) В =: 


: яв ы 
ичем не лись из ряда других ответо 
шлом темам, н | 


С ации и дви- 
Й у ‘евдогаллюцине 
р а и НЫМИ признаками 


Итак, У больных # > и оС 
; ляющие : 
о возбуждение ай окраски. Психические авто 
лишены а ы 


синдрома, 


матизмы разрозненны, случайны, абстрактны по содержан 
и не имеют звуковой характеристики. Двигательные Стерео. 
типии, из которых складывается моторное возбуждение, при. 
надлежат к фрагментам. выработанных в течение жизни и ав. 
томатизированных жестов. Все это свидетельствует о том, 
что патологическое возбуждение циркулирует преимуществен. 
но в системах кортикальных двигательных и речедвигатель- 
ных центров. Можно предположить, основываясь на данных 
клиники очаговых поражений, что нарушения нейродинами- 
ки у больных 2-й группы охватывают главным образом, пре: 
моторные и сензомоторные зоны коры в их связи с подкор- 
ковыми двигательными ядрами стриопаллидарной. системы. 
На последнее указывает наличие обильных двигательных пер- 
севераций, стереотипий и автоматизмов. Остро возникающие 
явления эмоциональной тупости с оттенком эйфории при сох- 
ранности элементарных вегетативных реакций заставляют 
думать, что в патологический процесс вовлечена также и ба- 
зально-лобная кора и ее связи с передними диэнцефальными 
центрами. В то же время функция низко расположенных 
стволовых вегетативных центров в этих случаях, по-видимо- 
му, не нарушена. Н. Н. Трауготт у больных с инфекционными 
психозами описан синдром кортикального возбуждения, ха- 
рактеризующийся застойным возбуждением в пределах боль- 
ного пункта, который резко угнетает, в силу отрицательной 
индукции, условные и безусловные рефлексы, с ним не свя- 
занные. Особенностью синдрома у больных 9-й группы явля- 
ется то, что возбуждение лишено эмоциональных и сензор- 
ных компонентов и значительно не влияет на деятельность 
других кортикальных и подкорковых систем. Поэтому воз- 
бужденные системы в данном случае не мог 
ся, как больные пункты в обычном понимании этого терми- 
на. Описанное состояние является, следовательно, особым ва- 
риантом кортикального возбуждения, при котором нейроди- 
намические нарушения связаны с застойностью возбуждения 
и нарушением его распространения, главным образом, в 
сложноорганизованных двигательных и речевых системах. 

Третья группа. У больных этой группы (9 человек) забо- 
левание протекало по типу простой формы шизофрении. Мед- 
ленно прогрессирующие изменения личности возникали уже 
задолго до поступления в больницу. Поэтому в отношении 
больных этой группы термин «начальная стадия психоза» 
следует понимать условно как первую серьезную декомпенса- 
цию. В клинике больные себя элементарно обслуживали, бы- 
ли вполне ориентированы, но совершенно бездеятельны. На 
первый план выступали эмоциональная неадэкватность, сни- 
жение инициативы и утрата интереса к окружающему. У 
90 
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лица, действия и а вокруг какого-нибудь 
зывания которого рас НЕ? 

асценивались ооль- 


ав как стремление нанести ему мора й ь 
ущерб. Эмоциональная заряженнос ральный или физический 
жена и с течением времени а ‘бреда была мало выра- 
новка и новые лица обычно в бред а Новая обста- 
нации отсутствовали. р включались. Галлюци- 
ре . эксперименте, ориентировочные реакции у всех больных 
ли живые и регулярные. Пороги двигательных АЗ 
тивных безусловных оборонительне < реа о 
или средними (15—40 вольт) В ттт и к ес: 
ео льт). егетативные реакции на холод 
а были четко выражены. Условные рефлек- 
сы, вырабатываемые на речевом и оборонительном подкреп- 
лени, появлялись быстро и осуществлялись регулярно, одна- 
ко у некоторых больных © течением времени наблюдалось 
постепенно нарастающее ухудшение в осуществлении услов- 
ных рефлексов на безусловном оборонительном подкрепле- 
нии. Разницы в выработке рефлексов на словесные и непо- 
средственные элементарные раздражители не отмечалось, но 
выработка рефлексов на положительные и особенно диффе- 
ренцировочные комплексные раздражители была резко за- 
труднена. 

В ассоциативном эксперименте встречалось очень много 
однообразных и примитивных ответов: «хорошо», «плохо» 
«большой». «маленький» и т. п. Ответы на слова, связанные 
с бредовыми переживаниями ничем ‚не и - рад 
других ответов. Зато слова-раздражители ИЕ х ее 2 
рактера (искусство, правда, государство и др. ре аи и 

па СО атентным периодом и с‹ 
веты низкого качества, с большим л 
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бУдиствим аи ‚ больных данной группы не удалось об- 
Таки Зоран безусловных рефлексов. Это показыва- 
ару? нарушении оезус. о Е р ьадэк- 
ей И ОНВАБНЫЙ расстройства типа уплощения, не и 
й а. д 3 вают с тор- 
В. а понтанности которые обычно ох ев р .. 
а сти, ас Е ти могут возникать без уг- 
можением подкорковой деятельности, могу в а 
ее у ^ сих нарушений элементарны ) ы 
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ати оказались недостаточными. 
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 ‘словных связей у этих 
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-> скудные бредовые 
а поведении. 


признаки а 


возможностей кортикального синтеза, хотя при клиническом 
обследовании они еще не производили впечатления снижен. 
ных. Остается неясным, возникают ли обнаруженные нару- 
шения кортикальной деятельности первично, или они связаны 
с нарушением сложнобезусловной деятельности. Степень ВЫ. 
явления нарушений кортикального синтеза в начальном 
периоде была пропорциональна сложности Эксперименталь- 
ных заданий и не зависела от характера раздражителей и 
особенностей подкрепления, применяемых в опыте. Лишь 
впоследствии осуществление условных рефлексов избира- 
тельно на безусловном подкреплении прогрессивно ухудша- 
лось. Иначе говоря, при данном синдроме, несмотря на дав- 
ние изменения личности, свидетельствующие о длительном 
вяло текущем процессе, экспериментальные признаки нару- 
шения высшей нервной деятельности, общие с шизофрениче- 
ским дефектом возникают в более поздних стадиях заболева- 
НИЯ. . 

Таким образом, синдромы начального периода шизофре- 
нических психозов ‘различаются не только по клиническим 
особенностям, но и по патофизиологическим механизмам, ле- 
жащим в их основе. В одних случаях патологический про- 
цесс начинается с подкорковых образований, расположенных 
замыкания элементарных безусловных рефлексов, т. е. по- 
видимому на уровне средне: 


шения кортикальной деяте 
и сводятся в основном кт 
го синтеза. В других 
никают, 


систе- 
ьных связей, где развивает- 


ха- 

по-видимому, 

т нарушения деятельности подкор- 

ковых образований, расположенных выше уровня замыкания 
элементарных безусловных рефлексов, т. е. выше мезэнце- 
фального уровня. Кортикальные нарушения при этом носят 
характер примитивизации, упрощения кортикального синтеза. 


НЕКОТОРЫЕ ДАННЫЕ К 
ВОПРОСУ О МЕДЛЕННО 
ТЕКУЩИХ ФОРМАХ ИЗО БЕЙИ" 


Ф. И. СЛУЧЕВСКИЙ 
(Ленинград) 


Вопросу невротических или правильнее псевдоневротиче- 
ских состояний, наблюдаемых в динамике развития Шизо- 
френического процесса уделялось в прошлом и уделяется в 
настоящем достаточно большое внимание (Д. С. Озерецков- 
ский, С. В. Курашов, А. Г. Амбрумова, Е. К. Яковлева и 
Р. А Зачепицкий и др.). При этом следует отметить, что все- 
ми авторами подчеркивается количественно незначительный 
удельный вес в основном навязчивых явлений или психопати- 
ческого поведения наблюдаемых У изучавшихся больных 
(1—4%). Это же подчеркивается в обобщающих по указан- 
ной тематике работах Д. С. Озерецковского, предлагающего 
их обозначить, как медленно текущие формы шизофрении. 
Соответствующие наши клинические тя 
под руководством Д. С. Озерецковского, опубликовань 


прошлом.* 


В настоящем сообщении представляются выборочные дан- 
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статистическому у 
Е а материале 100 больных шизофренией 


критерию Фишера сличные характеристики отдель- 

были получены й. Не останавинваясь сн 

ных психопатоло Е ожены в - 
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п ых результата 

Е ь ей шизофрени» А. Ф. Богословских, 


* <К вопросу о медленно ов. Вопр. псих. И нервн. в. ^. 


й. 
Р.А Горовая, Ф. И. Случевски ь 


1964 г. 


ветствующей работе **, приведем лишь статистически Досто- 
верные данные, включающие интересующие нас состояния, 
При этом принято подразделение на синдромы: а) начала за. 
болевания, 6) наибольшей остроты процесса и в) синдромы 
наблюдавшиеся наиболее длительно (вне зависимости от эта- 
па болезни). Следует подчеркнуть, что клинический матери- 
ал подбирался без учета возможности его последующей об- 
работки на предмет выявления медленно текущих форм, т. в. 
возможность искусственного подбора здесь была совершенно 
исключена. 


Сопоставление частот синдромов на основных этапах 
шизофрени (А) и при сходных заболеваниях (В) 


Е < б = Синдромы наиболее длительно. 
Синдромы ‚начала Синдромы „‚наи ольшей наблюлающиеся (вне зависи- 
заболевания остроты‘* процесса мости от этапа болезни) 


частота частота частота 


А. | В. 


1. Психопа- 1. Катато- 1. Катато- 
тическое по- нический 28% | 2% | нический 
ведение 3. Интра- 2. Навязчи- 
2. Интрап- психической вости 
сихическая атаксии : 3. Психопа- 
атаксия тическое 
поведение 
4. Психи- 
ческий ав- 
томатизм 4% 
5. Интра- 
психиче- 
ская атак- 
сия 26% | 0% 


Из приведенной таблицы явствует, что на всех расматри- 
ваемых этапах заболевания при шизофрении статистически 
достоверно чаще, по сравнению с другой группой преоблада- 
ют синдромы: кататонический, интрапсихической атаксии, 
психического автоматизма, что, в целом, соответствует дан- 
ным литературы и повседневной клинической практики. В 
приведенном материале навязчивые явления и психопатиче- 
ское поведение, статистически достоверно преобладающие 
при шизофрении, оказываются в группе наиболее длительное 
время наблюдающихся у больных синдромах. Эти данные 
также находятся в соответствии с литературой вопроса о 


Е «К вопросу динамики психопатологических синдромов при шизо- 


френии и сходных клинических состояниях». Б. В. Иовлев, Ф. И. Случев- 
ский. Сборник. Проблемы моделирования психической деятельности. Но- 
восибирск, 1967 г. 
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дение или 
ВЕ. Ут предш невротические яв- 
тивной» симптоматики, редшествовать развитию «продук. 


явлен 
Таким образом, А «развернутого» психоза 
ными литературы. ти материал совпадает с дан 
Представляе , 
т 
РВ р с нашей точки зрения ‚с 
ве денных материалов с ко 
ршенно иного параметра данными казалось 


о : с некоторыми исследова- 
р веществ из группы медиаторов у о: 


врозами, шизофренией и некоторыми фо. 

р психозов. рмами экзогенно-ор- 
е вникая в анализ всех изуч с ы 
осуществлен в аще тон который был 
на о в данном случае группе становимся лишь 
о шизофрени максимальная выраженность гумо- 
р декомпенсации (количество АХПВ во много раз 
превышает норму и содержание в других группах) сочетает- 
ся с полным «спокойствием» адренэргической системы. Мак- 
симальные сдвиги нейро-гуморальных систем не вызывают 
реакции з{гезз’а. Эти данные приобретают подкрепление в ис- 
следованиях других авторов (А. Н. Шогам, Б. Я. Рошан, 
Г. Г Рождественская, А. Л. Гамбург, М. Е. Вартанян, 
А. И. Плотичер, В. С. Чудновский и др.). Это соотношение 
является при шизофрении стойким и по своей убедительности 
(во всяком случае для «ядерных» форм) достигает значимос- 
ти диагностического признака. Таким образом при шизофре- 
нии наступает, как бы стойкая адаптация к грубым нейро- 
гуморальным изменениям, которой не отмечается при органи- 
‘чески прогредиентных заболеваниях и которая находится В 
противоречии с представлением об, обязательной коррекции 
отдельных физиологических функций в едином механизме жи- 
В изма. Е : 
о торесьо отметить, зто по оо Ме Труппа «ши 
регуляции к группе, и ий, как это можно 
зофреноподобных» п «другие» навяз- 
было бы предполагать, чевидно нородна, что выте- 
о а тения: Эта ГРУ — их статистических от- 
кает из максимальных величин я цифры средних ста- 
клонений по всем показателя, содержания адренали- 
тистических отклонений в не  мереяно выраженную тенден- 
на, который сам по себе име Ни что в группе имеются боль- 
цию к повышению, говорят 0 я нии адренортическиях и холин- 
о. ро шизофренией». П. В. Бунзен 

Е. 


эргических систем У И 
их И. Случевский. Ежегодник и 
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р ние адрена- 
руппа ‘исследованных лина в мг | средних аз 
% с нормой Мкмоль с нормой 


Таблица № 1 
Суммарная Активность В 
Содержа- | Оценка |активность Оценка ацетилхо- ценка С. 
различий |холинэсте- | различий | линэсте- | различий о отт. 
средн. разы средн. |Ние АХ а 
мкмоль с нормой мг/мл А 


-- 0,587 
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Больные неврозами протека- 2 | 
ющими с тревогой — 0,057 | 
15 Больные неврозами с навяз- 0,379 102 
чивым страхом о 005 0,21 в мы 
4 | Больные неврозами с другими 0,365 |недосто 2,21 = 
навязчивыми состояниями 20,086 а 0,452 9.05 р 0,01 ие 450 
23 Больные психозами экзогенно- 0,365 
органич. природы о, 030 _ 0,5 и 0,01 | и | 0,01 2,0 9,0 
21 | Больные шизофренией | ин а | +2 ль | 0,01 | + 1,26 | 0,01 23,0 62,0 
» | ‚020 я ь + 
4 | Здоровые , 3,60 
+0022 + 0,181 +069 | вы т 
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вости, так и с низкими. Те 6 И адренэргической 

цифры показателей а лЬНые, которь т 
`й адренэргическо» рые имеют высокие 

ближе стоят ко 2-й Ее ой активности 


етилхолиноподобных 
ны Е веществ (АХПВ) при уме 
" 3 личинах показателей ад умеренно повы- 
Тивности свидетельствует О ТОМ, что в этой С Е Е 
ется оольные со средними или даже и неизбежно 
ми адренергической активности и высокой ак ая: 
т. е. с соотношением показателей, тивности АХПВ, 


характерным для шизофре- 
о т В соответствии с ры 
наб: ми (Д. С. Озерецковский) о двух вариантах кли- 


нических проявлений навязчивых состояний, один из кото- 
рых относится к категории невротических явлений, другой же, 
имея в своеи основе механизм психических автоматизмов, яв- 
ляется признаком медленно развивающегося шизофрениче- 
ского процесса. Это обстоятельство также наводит на мысль 
о том, что по характеристикам интимных нейро-гуморальных 
регуляторных функций шизофрения стоит ближе не к внешне 
сходным с нею экзогенно-органическим процессам, а к состоя- 
ниям, обусловленным конституционально-биологической 
врожденной неполноценностью, которая лежит в основе зна- 
чительной группы обсессивных состояний, например, психа- 
стении, как формы психопатии, невроза навязчивых состоя- 
ний в варианте «развития» по В. Н. Мясищеву. Таким обра- 
зом, шизофрения В указанном плане, как это ни кажется па- 
радоксальным, будучи тяжелым психотическим состоянием, 
ближе стоит к таким невротическим явлениям, в генезе кото- 
| аследственно-биологическая 
рых значительную роль играет н форме психо- 
об оловденность: нежели ск -Оолеь” бинаким того 
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ве претендуя на каки пределенные синдромологиче- 
целью обратить внимание на опр и клинико-статистиче- 
ские особенности устанавливаемые р 
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К ВОПРОСУ О ПРОФИЛАКТИКЕ НАЧАЛЬНЫХ 
ПРОЯВЛЕНИЙ ПРЕСЕНИЛЬНЫХ ПСИХОЗОВ 


М. И. БОРЦ, Е. Н. ВОВИНА, С. И. КОГАН 
(Ленинград) 


Одной из актуальных проблем современной психиатрии яв- 
ляются заболевания, возникающие, в так называемом, «воз- 
расте обратного развития». Среди этих, несомненно разнород- 
ных заболеваний, объединяемых указанным признаком, су- 
щественный интерес представляет группа пресенильных пси- 
хозов. Этот интерес определяется прежде всего практической 
значимостью указанных психозов, их распространенностью, 
сложностью клинической картины, известной трудностью ле- 
чения. 

Литературные данные позволяют рассматривать началь- 
ный период пресенильного психоза, по крайней мере его де- 
прессивного варианта, как преимущественно невротический, 
лишенный формальных психотических симптомов. Мы пола- 
гаем, что этот факт находится в непосредственной связи с 
ролью психогении в развитии указанного психоза. 

В свете изложенного имеются все основания полагать, что 
своевременное и энергичное лечение реактивных состояний, 
возникающих в периоде пресениума, имеет особое значение 
в плане профилактики пресенильного психоза. Такое предпо- 
ложение тем более обосновано, что этот жизненный период, 
как указывалось, характеризуется выраженной готовностью 
к болезненному реагированию на психотравмирующую ситуа- 
цию, относительно независимо от ее значимости. При этом мы 
считаем, что особое значение имеет попытка лечения боль- 
ных во внебольничных условиях. В настоящее время имеет- 
ся возможность для проведения такого лечения в дневных 
стационарах при невропсихиатрических диспансерах. 

Преимущества лечения психогенных нарушений в этих ус- 
ловиях, исключающих отрицательное влияние вынужденного 
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- ‚ лишь относительное значение, ха- 
рактеризовался у наших больных общими признаками увяда- 
ния, а у женщин, помимо того, менопаузой, часто сопровож- 
дающейся отчетливыми вегетативными нарушениями. 


Примерно, у половины больных в преморбиде можно бы- 
ло отметить те или иные психопатические черты, преимущест- 
венно эмоциональную неустойчивость, склонность к истеро- 
формным проявлениям. Обращает на себя внимание также 
наличие в анамнезе почти у половины больных травм головы 
и хронических соматических заболеваний различного генеза. 
Наследственная отягощенность психическими заболеваниями 
отмечена лишь у трех больных. 


Представляют интерес особенности психической травмати- 
зации, наблюдавшейся у наших больных. Лишь у трех име- 
ла место относительно острая травма смерть близких, при- 
чем внезапная — У ОДНОЙ ИЗ НИХ. Еще у одной больной так- 
же можно было говорить об острой травме (неожиданное 
привлечение сына к уголовной ответственности). У а 
восемнадцати наблюдалась постепенно" разви Ющая 
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созданию нового конфликта, к своеобразной суммации ПСИ 
генных вредностей, по аналогии с тем же у психопатов. 

Так, больная С., 41 года, длительно находилась в 
ликтных отношениях с мужем-алкоголиком. В связи с 


конф. 


Этим, 
в прошлом дважды лечились в клинике неврозов. Последнее 
поступление в дневной стационар диспансера связано с ухуд. 


шением состояния больной, вызванным дополнительной конф- 
ликтной ситуацией на работе. а 

Больной С., 53 лет, тяжело переживавшей разрыв с лю. 
бимой женщиной, с которой состоял в длительной внебрач- 
ной связи, поступил в дневной стационар в связи с болезнен. 
ным состоянием, развившимся также после служебного конф- 
ликта. 

У некоторых больных ‘наблюдалось сочетание психотрав- 
мирующих переживаний, создававшее психологически понят- 
ную, особо трудную для данной личности ситуацию. 

Так, больная В., 46 лет, длительно переживала болезнь и 
операцию мужа по поводу рака желудка. В этот период 
проявляла адэкватную заботу о нем, несмотря на то, что су- 
пружеские отношения еще до его болезни были осложнены 
его половой слабостью. Настоящее заболевание у В. разви- 


лось после того, как Узнала об измене мужа, лечившегося в 
санатории. 
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В отдельных наблюдениях отмечались навязчивые мысли 
гимнагогические галлюцинации. : 

Таким образом, клиническая картина у изученных боль- 
ных являлась усложненной, в сравнении с элементарными 
реакциями. При этом, некоторые симптомы, например, эпи- 
зоды тревоги, подчеркнутая ипохондричность, галлюцинации, 
в известной степени сближали эти состояния с симптомати- 
кой пресенильных психозов. 

Длительность лечения в дневном стационаре у наших 
больных колебалась от одного до двух с половиной месяцев. 
Отдельные больные лечились в стационаре повторно. 

В настоящее время мы располагаем данными катамнести- 
ческого наблюдения относительно 16 больных, в том числе с 
длительностью катамнеза: до 1 года — 4 чел., от 1 до 2 лет 
— 4 чел., от 2 до 3 лет — 3 чел. и от 3 до 40 лет — 5 чел. а 

Катамнестические данные позволяют считать, а 
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лечению в дневном стационаре, но не получившие, по данным 
катамнеза, дальнейшего развития. 

Таким образом, с учетом 6 больных, относительно которых 
по разным причинам мы не располагаем катамнестическими 
данными, у 20 из 22 человек непосредственным результатом 
лечения было улучшение состояния, причем по крайней мере 
у 8 из них получившее характер выздоровления . 

Необходимо оговориться, что наблюдавшееся у наших 
больных выздоровление не всегда было сопряжено с ликви- 
дацией конфликтной ситуации. Но даже при продолжении 
такой ситуации реакция на нее утрачивала болезненный ха- 
рактер. В то же время сохранялась необходимость диспансер- 
ного наблюдения над больными для профилактики возмож- 
ного ухудшения их состояния. 

Положительные в целом результаты лечения предполага- 
ют вместе с тем необходимость тщательного, систематическо- 
то наблюдения за больными, имея в виду определенную воз- 
можность развития у них, как указывалось, психотических 
состояний. Наш опыт обязывает придавать особое значение в 
этом отношении эпизодам тревоги и тенденций к бредовой 
интерпретации. Именно подобную симптоматику обнаружи- 
вали те наши больные, которые направлялись в последующем 
для лечения в психиатрические больницы. 

В заключение необходимо указать, что нами применялось 
комплексное‘ лечение больных. На фоне обязательной для 
всех больных психотерапии в форме целенаправленных бе- 
сед, они получали «малые», а при необходимости и «боль- 
шие» транквилизиторы, антидепрессанты. Применялось так- 
же лечение малыми дозами инсулина, вливаниями растворов 
магнезии и глюкозы, инъекциями алоэ и др. При отсутствии 
каких-либо специальных противопоказаний больным назна- 

чалась трудовая терапия, в процессе которой они продол- 
жали находиться под наблюдением врача. 

Мы полагаем, что наш опыт свидетельствует об обосно- 
ванности внебольничного лечения реактивных состояний в 
пресенильном возрасте, как одного из путей профилактики 
пресенильных психозов. 
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ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ, 
КЛИНИКА И ЛЕЧЕНИЕ 
НЕРВНО-ПСИХИЧЕСКИХ 

ЗАБОЛЕВАНИЙ 


ы Шизофрения 


ЕЩЕ РАЗ О ШИЗОФОРМНОМ И ШИЗОФРЕНИИ 


П. Ф. МАЛКИН 
(Куйбышев) 


Для подавляющего большинства психиатров отграниче- 
ние шизофрении от многочисленных заболеваний, которые на 
каком-то этапе течения болезни имитируют шизофрению и 
дают основание для ошибочного диагноза, продолжает оста- 
ваться одним из центральных вопросов современной психиат- 
рии. Дело не только в том, что этот вопрос имеет большое 
принципиальное значение (взаимоотношение экзогенного и 
эндогенного, функционального и органического и т. д.). Он 
представляет несомненно не меныший практический интерес. 

Так, по нашим данным от 16 до 18—20 процентов всех 
больных, поступающих в психиатрические стационары, при- 
ходится на шизофрению (из них лишь от 5,9 до 7,5 процен- 
та— на первично поступающих). Больные же ст. н. шизо- 
формными картинами составляют от [4 до \з всех не ^ 
щих, т. е. на одного больного шизофренией приходится 
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Учитывая возможную активную и психофармакотерапик, 
которой автор пишет довольно глухо. Приведем также 
ные данные Вильманса о судьбе к 1929 г. 294 больных ИЗО. 
френией, диапностированных в 1912—1913 гг. когда еще на 
было активной терапии: у 31%' выздоровление и У 12,24 ре. 
миссии. Сходные данные привели Юдин и Лазарев о 78 боль. 
ных ранним слабоумием, диагностированных в 1907 ги 0б- 
следованных катамнестически в 1934 г.: в 29,5% — выздоров- 
ление ив 12,8% ремиссии. 

Нужно ли доказывать, что раннее слабоумие «в духе Кре- 
пелина» ни при активной терапии, ни без нее никогда не да- 
вало и не дает около 50% полноценных ремиссий. Следова- 
тельно, отграничение шизофрении от психических заболева- 
ний с шизоформными картинами остается острой и актуаль- 
ной проблемой не только при шизофрении в целом, но и при 
т. н. ядерной шизофрении. 

В нашей клинике уделяется большое внимание 
тельным исследованиям несомненной 
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леваний с шизоформными карти- 


ри заболеваниях с шизо- 
редкость свободного, вполне 


ми заболеваниями 0,13), 
тветственно 0,23 и 0,03. То же 
ренесенных серьезных общих заболеваний: 
при шизофрении на 


› Т. е. отношения, обратные тем, которые име- 
ют место при наследственной отягощенности. 

По нашим данным весьма существенны различия в отно- 
шении дебюта и течения заболевания. При шизофрении вя- 


лое начало болезни в 92%, у больных второй группы лишь в 
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26%. Расстройство ясно 
у больных второй груп 
болезни при шизо 
28,84 ит. д. 


сти сознания 
ПЫ в 41%. 


Ффрении в 88,30 у 


т шизофрении в 2,6%, 
С грессирующее течение 
юльных второй группы в 


Таковы опубликованные в печати 
ных исследований: 


< электроэнцефало 
новский, М. В. Пескова, Л. А Ё , 


пневмоэнцефалографических (И. 
проницаемости гемато-энцефалического барьера (П. К. Прит- 
чин, Л. И. Толстоухова), реактивности — неспецифической и 
иммунологической (О. В. Ефимова, Л. А. Новикова) и др. 

Не приводя здесь же опубликованные результаты указан- 
ных исследований, подчеркнем лишь, что, как и предыдущие, 
они весьма ‘различны при шизофрении и психических заболе- 
ваниях с шизоформными картинами. 

Само собой разумеется, что все приведенные, как и мно- 
гие другие изолированно взятые данные, сами по себе мало 
что доказывают. Но в том то и дело, что речь идет не о бо- 
лее или менее случайном и эпизодическом различии, ао си- 
стеме различения, которая, выдержав решающие клиниче- 
ские испытания, позволяет с уверенностью утверждать, что 
изучавшиеся нами заболевания с шизоформными картинами 
принципально отличаются от шизофрении. 4 

Приведем некоторые наиболее общие выводы: , р 

1. Имеются большие возможности Дав НО ее 
циации шизофрении от сходных с нею на Ри артина- 
течения психических заболевании с шизофор ь 
МИ. ия: ствен- 

2. Отмечается а общая теле еь этноло- 
ные и эндогенные факторы, ВЫ при психических заболева- 
гической структуре о заменяются мягко, но дли" 
ниях с шизоформными картина 


е: Ч ИМИ изменениями. 
тельно дей твующими экзо нно-органи еск 

: . = Ши оформными картинами 
Е заболевания с 3 р ;. 
3, Психические а собе 


Е ам 
пр 
они встречаются 
но МЯГ 
лезни с относитель ) | 
вы психопато 
мозга без нарушения про в : ит к с ыы 
4. Подлинная шизофор  оторые классифи ти 
идац } 
о т ко на о ИКИ и, приводит к вы 
шествию, т. е. 
го 
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вания, сопровож 


результаты сравнитель- 
рафических (В. С. Чуд- 
овикова, Ю. М. Пружинин), 
П. Королюк, Г. Н. Носачев), 


здоровлению. Следовательно, кроме этиотропной Терапии 
воздействия на общесоматические и церебральные Изменения 
при этом обязательна также терапия в соответствии с дина’ 
микой психопатологической картины (также отражающей, ра. 
зумеется, определенные патогенетические механизмы). 

5. Принципиально важно, что в подавляющем большин. 
стве случаев сходство заболеваний с шизоформными карти- 


нами с шизофренией, даже при весьма затяжном и хрони. 
ческом течении, не превращается в тождество. 
6. Отграничение 


КЛИНИЧЕСКИЕ ВАРИАНТЫ ЦИРКУЛЯРНОЙ 
ШИЗОФРЕНИИ 


С. Д. ОЗЕРЕЦКОВСКИЙ 
(Москва) 


, История вопроса о периодической шизофрении, в рамках 
которой рассматривается также особая циркулярная форма, 
восходит к 80-м годам прошлого века. Так, в 1887 году Мен- 
дель предложил понятие периодической паранойи, течение 
которой оказывается сходным с периодическими манией и 
меланхолией, но отличается от этих последних признаком 
развивающегося слабоумия. 

В 1396 году петербургский психиатр А. Ф. Эрлицкий дал 
подробное описание клинического наблюдения, которое он 
относил к циркулирующему или круговому помешательству. 
Это последнее, по его мнению, хотя и является родственным 
периодическим ‘психозам, но, вместе с тем, отличается от них 
признаком нарастающего слабоумия. В 1912 году А. Берн- 
штейн впервые в литературе поставил вопрос о необходимо- 
сти включения в классификацию же форм раннего сла- 
боумия формы с У ом и: > 

И, наконец, в 1913 году КР — ю форму раннего сла- 
учебника, рассматривая а ВМ 
боумия, выдвинул понятие ее дать здесь подробный 

Мы не ставим перед а о‘ циркулярной шизофрении. 
очерк истории развития УЧ 


сследовательская 
последние годы иссл 
Отметим только, ыы ней. Это обстоятельство ста- 


мысль часто останав ы честь большой интерес к 
новится хорошо понятны сихозов, которые составляют свое- 
изучению тех атип между шизофренией и маниа- 
го рода пограничну а м в их обычных ее 
кально-депрессивии и. офрения характеризуется Е го 
Циркулярная р ичем в первых своих ры 
дическим течением, пр ько. большое сходство с 
жет обнаружить настол 109 
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депрессивным психозом, что правильное ее Диагносциров,. 
ние, как об этом говорят, например, Е: Галанчьян Е 
Д. С. Озерецковский, является невозможным. 

Циркулярная шизофрения, по мнению большинства совет. 
ских исследователей (В. М. Банщиков, Т.. А. Невзорова, 
А. Р. Наджаров и др.) является не основной формой, а фор. 
мой течения. 

Эта форма в ее катамнестическом изучении обычно обна- 
руживает принадлежность к основной параноидной форме. 

В’ настоящем сообщении мы хотим коснуться вопроса о 
клинических вариантах циркулярной шизофрении. 

Если мы обратимся к литературным источникам, то об- 
наружим, что М. С. Зелева выделяет как для маниакальных, 
так и для депрессивных приступов циркулярной шизофрении 
по три клинических варианта, причем объединяющим их при- 
знаком является аффективно-бредовой синдром. Т. Я. Иль- 
он также выделяет три варианта, но по признаку принадлеж- 
ности клинической картины в ее динамике к трем основным 
формам — параноидной, кататонической, простой. В. М. Ша- 
манина выделяет три других варианта: 1) типичный с край- 
не медленным нарастанием дефекта личности, 2) атипичный 
с полиморфной симптоматикой и менее доброкачественным 
течением, 3) шубообразный. Наши собственные наблюдения 
позволяют выделить также три клинических варианта, одна- 
ко, на основе других критериев. 

В первом варианте речь идет о приступах маниакальной 
или депрессивной природы, которые практически не могут 
быть достаточно уверенно отдифференцированы от маниа- 
кально-депрессивного психоза в его типичных проявлениях. 
Лишь с течением времени характер приступов меняется, блед- 
неет их аффективная окраска, появляется галлюцинаторно- 
параноидная симптоматика с синдромом психического авто- 
матизма Кандинского-Клерамбо. 

Ко второму варианту относятся случаи, характеризующие- 
ся с самого начала преобладанием аффективно-окрашенного 
галюцинаторно-параноидного синдрома при фазно-циркуляр- 
ном течении. Наличие в части наблюдений уже в первых при- 
ступах болезни типичных расстройств мышления облегчает 
установление раннего правильного диагноза. 

И, наконец, может быть выделен третий вариант, при ко- 
тором первый, а иногда и второй приступы болезни протека- 
ют при отсутствии выраженных аффективных нарушений с 
нелепым возбуждением и отрывочными бредовыми идеями 
преследования. И только в следующих приступах устанав- 
ливается фазно-циркулярное течение с доминирующими до 
поры, до времени аффективными расстройствами. 
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с медленным нар 
ный, когда выраженны 
вых же приступов, пр 


астанием 
и дефект уст 
ичем оба эти 


Больной 1938 года рождения 
оон НИ › поступил 12/168 г. повторно во 2-ую 

Брат больного перенес пСИХОтич 
это была параноидная шизофрения о ‚состояние, судя по описанию, 
стве перенес корь В м  ролЬной развивался нормально, в дет- 
а и о у, эпидемический паротит. По характеру спо- 
ле. Было подавленное о возрасте, когда учился в шко- 
бред преследования. Это состояние О аа, Юдностью, обош- 


‘ 2 дней и полностью обош- 
о учебные занятия. На протяжении последующих зева 
рех кие состояния повторялись трижды, стационировался в различ- 


ные психиатрические больницы. В июле 1955 года впервые развилось 
маниакальное состояние с идеями повышенной самооценки, продолжав- 
шееся около месяца. В течение последующих десяти лет был здоров, при- 
обрел квалификацию слесаря, женился. С 18 лет злоупотреблял алкого- 
лем. В июле 1965 года вновь снизилось настроение, отмечались идеи пре- 
следования и слуховые галлюцинации императивного характера, онейро- 
идные переживания. Находился в стационаре около месяца, был выпи- 
сан, но через несколько дней вновь госпитализируется в связи с развив- 
шимся маниакальным состоянием. Был установлен диагноз атипично про- 
текающего маниакально-депрессивного психоза, причем атипичными пред- 
ставлялись депрессивные фазы. После выписки в январе 1966 года про- 
должал работать. В июле 1968 года новый приступ болезни. Был злобен, 
негативистичен, импульсивен, отгорожен от окружающих.  Высказывал 
бредовые идеи отношения, особого значения, преследования, имели место 
ложные узнавания. Мышление обнаружило тенденцию к резонерству и 
символическим построениям. Депрессивная окраска болезненных .пережи- 

ыы о. По выходе из психотического состояния 
ваний была выражена нерезко. снотонен, малообщи- 
установился отчетливый дефект линости. я ивы о беио 
телен, не проявлял живого интереса к ем льно-депрессивного ахова 
обоснованным представлялся диагноз ма и ит, в котором 0бо- 
в его атипичной представленности, а ОМУ типу, заставляет оста- 
значился дефект личности по шизо р мизофрении с фазно-циркулярным 
новиться на окончательном диагнозе 


течением. 
г большую сложность 
ние показывает бо. 
и а удярной шизофрении, притом не 


раннего распознавания ком варианте. 
только в ее первом клиничес 


О МАНИАКАЛЬНЫХ И МАНИАКАЛЬНОПОДОБНЫХ 
СОСТОЯНИЯХ У ДЕТЕИ И ПОДРОСТКОВ ПРИ 
ИНТОКСИКАЦИЯХ, ОРГАНИЧЕСКИХ ПОРАЖЕНИЯХ 
МОЗГА И ШИЗОФРЕНИИ 


М. И. ЛАПИДЕС 
(Москва) 


именно в этом сборнике описание 
моциональных расстройств У детей и под- 


ростков. 


Клиническая картина маниакальных состояний 
подробно описана не только при циркулярном психозе, но и 
при других заболеваниях. Изучению маниакальных состоя- 
ний у детей уделено значительно меньше внимания. 

Нами была изучена клиника маниакальных и маниакаль- 
но-подобных синдромов У 40 детей и подростков: при инток- 


сикационных психозах (8 больных), инфекционных и органи- 
ческих поражениях 


центральной нервной системы (19) и при 
шизофрении (13). 


У взрослых 


оценке различных маниакаль- 
ли обнаружены следующие формы 
повышенного настроения: 


а) «чистое» м поманиакальное состояние 
6) (гипо) маниакально 


Всего: 40 
12 


Характерис 
о из } каз и: пихопатоло 
то у. анных состояний гического св 
нии отдельных бо Удобн 


лезненны ве осуще 
1 Х фо 

1. Мы наблюдали ма ее 
кационных психозах, во альны 


ном малярии, а в пос 


оеобразия каждо- 
ствить при описа- 


е синдромы при интокси- 


женным аффектом радости а характеризуется выра- 
брожелательным отношением к ок к 
сделать приятное, похвалить И Аа 
$ АЕ - . оследствие быст 
ассоциаций ‘и отвлекаемо : Я 
мости речь больного иног 

1 ногда кажется 
о связной. Отмечается и повышенная самооцен- 
о раженные идеи величия редки. У больных обнару- 
и я жажда деятельности, много планов, проектов, но 
родуктивная деятельность нарушается вследствие большой 
отвлекаемости, богатства побочных ассо 


циаций. Начатую ра- 
боту они не заканчивают. Преобладание при акрихинной ин- 
токсикации речевого возбуждения над психомоторным у де- 


тей выступает менее отчетливо, чем у взрослых. Дети много 
двигаются, выполняют акробатические упражнения и про- 
чее. В отличие от взрослых также более выражено повы- 
шенное настроение и самочувствие. Таким образом, маниа- 
кальные состояния, возникающие у детей в начале акрихин- 
ной интоксикации, нередко характеризуются наличием триа- 
ды эмоциональных, интеллектуальных и двигательных рас- 
стройств. В этом смысле они сходны по клинической карти- 
не с маниакальной фазой циркулярного психоза. Но имеются 
и значительные клинические особенности. Для Е о 
характерно то, что больной теряет ны 
НЙ и воспринимает окружаю- 
но постущаю, КАК Не: ется нетвердая походка, а так- 
а а еЫ а По выходе из психоти- 
же голаваые боли, а. сохраняет в памяти ряда де- 
ОВО ОО В это очень напоминает алкоголь- 
талей своего поведения. 26 то одтвовать о легком помра- 
ное опьянение и может Свид 


нным психозом, у ко- 
тх с акрихинны? Е 
чении: сознания, Из 8. больны преобладало маниакальное со 


ской тине озна- 
торых в клинической кар нерезко [рен 
стояние, у 5 были х состояний, ыы ре Еф 
ьность й, а Я 
и не превышает 158 дней, ау 


сы ней. ко проте- 
ростков ДОХОДИТ Д 10д подростков неред р 


тей и воз- 
Акрихинный психоз У де фазы маниажального 


ющие 
кает периодически- Последу у 


5. Зак. 30 


буждения лишены радостного настроения, в них ПРивносятея 
элементы раздраженности, гневливости, появляются отрывоч. 
ные идеи преследования, отношения. По выходе из маниа- 
кального состояния наблюдается выраженная астения. 

Катамнестические обследования, проведенные через 9—3 
года, установили психическую сохраность и работоспособ. 
ность больных. 

2. Маниакальные состояния органического, в том числе 
инфекционного генеза, наблюдались нами при периодическом 
психозе в отдаленном периоде инфекций и травм черепа, пеи- 
хоза у олигофренов (состояние декомпенсации) и при теку- 
щем органическом процессе. Для этих состояний характерно 
наличие признаков органического психосиндрома. Истинные 
маниакальные синдромы при них редки. Преобладают эйфо- 
рически-благодушные, мориоподобные состояния, психопато- 
подобные синдромы с маниакальной окраской. Аффект радо- 
сти, веселья нередко выражен слабо. Настроение неустойчи- 
вое, легко вызываются слезы. У многих больных повышенное 
настроение сопровождается ‘раздраженностью, конфликтно- 
стью, злобностью, агрессивностью, а иногда недоверчивостью. 
При повторных приступах периодического психоза эйфориче- 
ский оттенок настроения несколько тускнеет, остается много- 
речивость, двигательная расторможенность, гневливость. Обы- 
чно отмечаются головные боли, головокружения, утомляе- 
мость, а вспышки возбуждения часто заканчиваются по ас- 
теническому типу — слезами. Имеется повышенная самооцен- 
ка, больной держится высокомерно, дает прозвища товари- 
щам, переоценивает свои возможности. Мышление часто за- 
медленное, новый материал воспринимается с трудом, память 
обычно ослаблена. В беседе обнаруживаются повторения, 
персеверативность. В действиях ОНИ однообразны, стереотип- 
ны, назойливы. Иногда отмечаются элементы насильственно- 
сти (смех, плач, повторные действия). Отмечается обычно и 
некритичность. При сниженном интеллекте некритичность 
принимает грубый характер, вплоть до нелепых высказыва- 
ний. Особенно это заметно в бредоподобных фантазиях и 
конфабуляциях больных: например, больной может уверять, 
что записал врача в народную дружину и что они вдвоем, 
‘под руководством больного, арестовали ночью подростков-ху- 
‚лиганов, проживающих в одном доме с больным. 

Отдельные больные воспринимают окружающее «не яс- 
но», не сразу понимают, где они находятся, почему попали 
в больницу, иногда дезориентированы во времени. У троих 
больных из 19 можно было в этих случаях говорить о легком 
помрачении сознания. 

Частые вспышки возбуждения по незначительному поводу, 
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У некоторых же больных с маниакально-подобным син- 
дромом органической природы особенно ярко выступают не- 
критичность и дурашливость. Это наблюдается при состояни- 
ях мориа. Ястровиц определяет мориа как своеобразное ве- 
селое возбуждение у слабоумных больных со стремлению к 
нелепому остроумию. Эти состояния внешне сходны с гебе- 
френным синдромом, но: а) в отличие от мориа при гебефре- 
нии слабоумия может и не быть; 6) при гебефрении имеется 
дурашливость, но подлинное веселье обычно отсутствует; в) 
гебефрения характеризуется не банальными остротами, как 
мориа, а причудливостью высказываний и поступков, общей 
диссоциацией и разлаженностью. 
У подавляющего большинства больных с маниакальным 
ти! органической почве, наблюдается 
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ры НЫ В енто. черепа 
ная. У 12 больных к ванинойрованной гипертензии. 
были обнаружены и ных особенностей психики лишь 
отношении премороид И можно говорить о преоб- 
в группе с ивы я — уб из 11 детей и под- 
ладании синтонных В своеобразия в этом отно- 
ростков. У остальных к 


шении не было. 


таниакальный синдром 


и психиатрической боль- 


ет. лечился в деском отделени 

озом на всем протяжении. ты 
т получи. 

мозга. В 8 ле с 

ты В ительный, но упрямый. Учил 


Д-р Яков, 14 л 
ницы имени П. П. Кащенко. = ксик 
Из анамнеза: беременнос 
лет — ушиб головы без я 


+ у общ 
антирабических прививок. 


По характер ПЕ 


8: 


ся посредственно из-за неусидчивости. ее маи ла В лет 
во время гриппа с высокой температурой, = Е ес казали, чт 
у него «ужасное сердце». Стал подавленным, ы ‚= м Не спад 
ночам. Через 3 дня угнетенное настроение исчезло. ь рез месяц без 
димой причины вновь перестал спать, был тосклив, боялся за свое 3 
ровье, жаловался на боли в животе, горечь во рту и пр. Длилось а 
7 дней. Такие состояния повторялись еще несколько раз, причем Иногда 
повышались температура и кровяное давление. Госпитализирован же был 
в состоянии возбуждения. у 

Состояние в стационаре: избыточно полный, прослушивается сито. 
лический шум у верхушки сердца. Отмечается легкое косоглазие, ниста. 
гмоидные толчки при отведении глазных яблок, неустоичивая конвергенция, 
асимметрия в иннервации лицевой мускулатуры, девиация языка вправо, 
Коленные рефлексы справа выше. Повышенно весел, на лице всегда улыб- 
ка, любит пошутить. Больным себя не считает. Очень высокого мнения 
о себе, считает себя непобедимым в игре в настольный тенис. Очень болт- 
лив, задает много вопросов, но сам дает бездумные ответы, отвлека- 
ется, перескакивает с одной темы разговора на другую. Моторно беспо- 
коен. Держится развязно со взрослыми, высокомерен по отношению к Де- 
тям, придумывает им обидные прозвища. Груб с детьми, выхватывает 
игры, что приводит к конфликтам и дракам. Интеллект полноценный, но 
работать ему трудно, обычно отвлекается, иногда же застревает на ка- 
ком-либо задании. К концу пребывания поведение нормализовалось. 

После выписки неоднократно наблюдались приступы подавленного 
настроения, начинавшиеся с повышенной жажды, горечи во рту, голов- 
ных болей, общей разбитости, субфебрильной температуры, бессонницы, 
а также приступов возбуждения. Продолжительность приступа 6—7 дней. 
Трижды стационировался в связи с резко повышенным настроением, 0б- 
ЩиИМ возбуждением, конфликтностью. Постепенно становился некритич- 
НЫМ, грубым, эгоистичным, в повышенном настроении меньше веселия, а 
больше развязности, агрессивности. В светлые промежутки работоспосо- 
бен. 


Диагноз: органический процесс неясной этиологии с периодическим 
течением. 

Резюме. После гриппозноподобного заболевания у больного возникают 
фазы повышенного и подавленного настроения. В начале каждого присту- 
па И в дальнейшем имеется много соматических жалоб, фазы  однотий- 
ны; больной относится к своему психотическому состоянию как к чему- 
то чуждому. Имеются основания думать об органической основе заболе- 
вания с локализацией в диэнцефальной области (нарушение функций же- 
лудочно-кишечного тракта, субфебрильная температура, повышенная жа- 
жда во время приступа, периодичность пароксизмов). 

Постепенное нарастание грубости, некритичности в светлых проме- 
жуткам, изменение характера маниака ьноподобнсго сост. т указыва- 
ют на прогредиентность заболевания. Изменения психики иные, чем это 
бывает при шизофрении, 


по 
Ви. 


3. При шизофрении наблюдаются истинные (гипо) маниа- 
кальные синдромы, эйфория дурашливая (гебефрения), эйфо- 
рия при парафренном синдроме. Эти состояния характеризу- 
ются в основном противоречивостью и разлаженностью пси- 
хики. 

При маниакальном дебюте шизофрении с периодическим 
течением у подростков возможны диагностические ошибки, 
так как их клиническая картина с повышенным веселым на- 
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= ы у |: раве человека на само- 
убийство, оставаясь бездеятельным. Нередко наблюдаются и 
аффективные колебания, у больного легко возникают вспыш- 
ки гнева, агрессии, что придает сходство с психопатоподоб- 
ным состоянием. Астении обычно не бывает. 

Повышенное настроение при гебефрении лишено подлин- 
ной жизнерадостности. Как ‘известно, гебефренная эйфория 
характеризуется разорванностью, вычурностью, неадэкват- 
ным нелепым поведением. Иногда эйфория проявляется в 
нелепо-шутливых высказываниях или же в дурашливых по- 
ступках: больной сдирает кожу со своих пальцев и с весе- 
лым видом заявляет, что делает это с целью склеить из кожи 
абажур. р а д 
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терно, что и здесь бредовые и. и гневливы, особенно, когда 
правленность. Больные а присвоить их изобретение. 
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у двоих можно было говорить об Я неполноце. 
ности до манифестного этапа шизофрении. Голько у одного 
больного среди родственников отмечено заболевание мания. 


кально-депрессивным психозом. 
Приведем историю болезни. 


Александр. 3., 1946 года рождения, находился на лечении в детском 
психиатрическом отделении. Отец — молчалив, замкнут, «не любит» лю. 
дей. Ночной энурез до 9 лет. Рос тихим, малоподвижным, беззащитным, 
В школе успевал посредственно, дошел до 7 класса. С 10 лет стал ак. 
тивнее, много читал политической литературы, фантазировал (воображал 
себя Чапаевым). Намечал дальние маршруты, собирался путешествовать. 
В 13 лет появились страхи, перед засыпанием видел отдельные сцены. 
Стал сексуален, обнажался. Убегал из дому, в связи с чем госпитализи. 
рован. а 

Настоящее состояние. Внутренние органы без изменений. Отмечают- 
ся высокие сухожильные рефлексы. Мимика однообразная, на лице часто 
неадэкватная улыбка. Многоречив, но речь несвязная, высказывания не- 
логичны, перескакивает с одной мысли на другую. Иногда в голове «мно- 
го мыслей». Фантазирует, но фантазии часто противоречивы по содержа- 
нию. Эйфоричен и добродушен. Ведет себя дурашливо, гримасничает, же- 
"сты манерные. Представляется всем: «Я — Бехтерев». При обращении 
к нему отдает честь, прикладывает руку сердцу, а затем уже отвечает. 
Постоянно объясняется медсестрам в любви. Знакомит детей со своими 
фантазиями и изобретениями, которые столь нелепы, что вызывают об- 
щий смех. Больной смеется вместе со всеми. 

После лечения постепенно становится сдержаннее, уменьшается ма- 
нерность, исчезает дурашливость, поведение адэкватное. Занят физиче- 
ским трудом. Выписан в состоянии ремиссии. 

Диагноз: шизофрения, вялое течение с обострением в пубертатном 
возрасте. 

Резюме. Нарушение мышления, противоречивость суждений, разла- 
женность поведения позволяют думать .о шизофрении. Настроение повЫ- 
шенное, в его веселой дурашливости также много манерности и проти- 
воречивости, свойственных гебефренному синдрому. 


Переходя к вопросу о возрастных особенностях клиниче- 
ской картины маниакальных и маниакальноподобных состоя- 
ний у детей и подростков, следует, прежде всего, указать на 
частоту психопатоподобных проявлений в структуре мани- 
акального синдрома. Особенно часто это наблюдается при 
церебральных поражениях. То же иногда имеет место у боль- 
ных шизофренией с периодическим течением при повторных 
процессуальных вспышках. И, может быть, маниакальные 50- 
стояния у детей встречаются несколько чаще, чем предпола- 
гают, но определяются как синдром психопатоподобного по- 
ведения. 

К возрастному своеобразию относится и бедность, руди- 
ментарных бредовых идей величия при маниакальных состо- 
яниях у детей. Исключение составляет лишь парафренная 
эйфория у подростков, непременным содержанием которой 
является пышный фантастический бред. При всех остальных 
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К ВОПРОСУ ОБ ИПОХОНДРИЧЕСКОМ СИНДРОМЕ 
ПРИ ШИЗОФРЕНИИ И «ПАТОЛОГИЧЕСКИ 
ИЗМЕНЕННОЙ ПОЧВЕ» 


С. И. КОГАН 
(Ленинград) 


В последние годы внимание коллектива кафедры психиат- 
рии | Ленинградского медицинского института им. акад. 
И. П. Павлова, руководимого проф. Д. С. Озерецковским, все 
больше привлекают вопросы о ‘роли «почвы» в формировании 
клинической картины психозов. При этом имеются в виду 
такие сомато-психические особенности больного, которые мо- 
гут определять своеобразие или даже обусловить известные 
отклонения в симптоматике и течении психозов. 

Действительно, изучение шизофрении, протекающей на па- 
тологически измененной почве, сотрудниками нашей кафедры 
(Б. Е. Миронов, В. М. Белов, М. Д. Пятов, С. М. Моефес), 
выявило ряд особенностей клиники и течения этого заболева- 
ния, которые, в соответствии с литературными данными 
(С. Г. Жислин с сотрудниками), могут быть обусловлены 
именно указанной почвой. Вместе с тем было установлено от- 
сутствие прямолинейных связей между соматогенно изменен- 
ной почвой и клиникой протекающей на ней шизофрении 
С. И. Коган). Взаимоотношения между ними оказались за- 
висимыми от ряда условий: остроты течения соматического 
заболевания, определяющего измененность почвы, его разви- 
тия в пре- или психотическом периоде, этапа развития пси- 
хоза при возникновении соматического заболевания и др. 

Как указывалось, ряд вопросов, относящихся, главным 
образом, к клинике психозов, протекающих на патологически 
измененной почве, получил в литературе известное освеще- 
ние. Однако, если учесть известную фрагментарность, а не- 
редко и противоречивость этих данных, то необходимость 
дальнейшего накопления‘ соответствующих клинических на- 
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В то же зненых ощущений и т. д. 

время ипохондрический синдром в рамках раз- 
личных заболеваний объединяет основная тематика патоло- 
гических переживаний, сопряженная с болезненными ощу- 
щениями той ‘или иной степени выраженности и различной 
качественной характеристики. Общим свойством ипохондри- 
ческих состояний разной природы является звучание пережи- 
ваний, связанных с ощущениями со стороны сомы, то близ- 
ких к ощущениям соматически больного, то представляющих- 
ся продуктом преимущественно мыслительной, «второсигналь- 
ной» деятельности. 

Указанное свойство ипохондрического синдрома сближает 
его (по крайней мере, его сенестопатически-ипохондрический 
вариант) с теми клиническими картинами, которые наблю- 
даются при развитии их на патологически измененной ее 
Мы имеем в виду именно чувственный характер а 
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го синдрома отражает указанную почву. в ЧТО освь. 
щение этого вопроса должно способствовать уточнению диат. 
ностического значения ипохондрического синдрома при шизс. 
а” изучена группа больных шизофренией ‚С длительно 
текущими соматическими заболеваниями разной этиологии, 
у которых эти заболевания развились как в пре-, так и в 
психотическом состоянии. >. . 

При изучении этой группы больных прежде всего обра. 
тила на себя внимание относительно небольшая частота ипо- 
хондрического синдрома в клинической картине болезни, 
Если учесть, что у всех больных имели место соматические 
заболевания, неизбежно патологически изменяющие отраже- 
ние внутренней среды организма, очевидно, что условия для 
развития ипохондрического синдрома ‘имели место значитель- 
но чаще. Между тем, даже у больных с тяжело протекавши- 
ми заболеваниями, нарушившими функцию многих органов 
и систем, нередко отсутствовала заметная ипохондрическая 
симптоматика. Так, например, у больной П. Л., 33 лет, забо- 
левшей кататонической формой шизофрении в 17-летнем воз- 
расте, рак яичника с метастазами в печень, легкие, плевру 
и соответствующими клиническими явлениями не изменил 
заметно наблюдавшейся у нее в течение ряда лет кататоно- 
тебефренной симптоматики. 

Но если у данной больной в клинической картине психо- 
за вообще нельзя было установить признаков влияния пато- 
логически измененной почвы, то подобное же отсутствие ипо- 
хондрической симптоматики мы наблюдали у больных и при 
наличии таких признаков. В свое время мы описали больно- 
го 3. Н., 42 лет, у которого в картине параноидной шизофре- 
нии был представлен яркий вербальный галлюциноз. Этот 
больной в прошлом был трижды ранен, перенес перелом под- 
вздошной кости. На протяжении ряда лет от страдал выра- 
женным хроническим гломерулонефритом, хроническим оти- 
том и тонзиллитом. В течение 7 лет стационарного лечения по 
поводу шизофрении ипохондрическая симптоматика у него 
отсутствовала и лишь в ремиссии, достигнутой после лечения 
аминазином, в пререцидивном периоде наблюдался кратко- 
временый сенестопатически-ипохондрический синдром, сме- 
нившийся затем прежней картиной. 

Таким образом, наши наблюдения дают основание ут- 
верждать, что ипохондрический синдром при шизофрении, 
протекающей на соматогенно измененной почве, вряд ли мо- 
жет быть отнесен к признакам, свидетельствующим о влия- 
нии этой почвы. 


Вместе с тем, яркость этого синдрома в тех случаях, ког- 
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да он наблюдался, была бе 
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вый характер. Следует отметить также, что несмо 
четливо аутистический характер переживаний $ мотря на от- 
пелом они оставались доступными контакт Е о 
не избегали врачебной помощи. УСТ На 
Наряду с этим, ипохондрическая симптоматика у изучен- 
ных больных наблюдалась в общей структуре параноидных 
переживаний, обычно бреда преследования, воздействия. 
В этом смысле она не отличалась от ипохондрического син- 
дрома при шизофрении, протекающей у больных без сома- 
тогенно измененной почвы, когда этот синдром, как мы отме- 
чали в других работах, представляется тесно спаянным с ины- 
ми параноидными образованиями. Поэтому в обоих случаях 
его можно определить как параноидно-ипохондрический. 
Приведенные выше некоторые особенности ипохондриче- 
ского синдрома У больных шизофренией, протекающей на фо 
не соматических заболеваний могут быть поставлены в связь 
именно с особенностями этой «почвы». При отсутствии Ука- 
занной «почвы» ипохондрический синдром У больных ШиЗо- 
френией, особенно на И в этапах заболевания, как 
особенностей. 
ыы в имея оснований Для включения ипо- 
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«грудь прожжена... внутрен- 


хондрическая настроенность или обозначается ИПОХОНдричь. 
ское развитие личности. В то же время, если лечение бод, 
ного шизофренией, в том числе протекающей на соматогенно 
измененной почве, приводит к ремиссии, то обычно наблюдает. 
ся смягчение или даже угасание ипохондрической симптома. 
тики. Это становится понятным, если учесть указанную выше 
спаянность ипохондрической симптоматики 


с основными па. 
раноидными образованиями, точнее — ее генетическую связь 
с ними. 


Материалы нашего исследования позволяют утверждать, 
что в отличие от так называемых симптоматических, напри- 
мер, соматогенных психозов, шизофренический ипохондриче- 
ский синдром должен рассматриваться как выражение основ- 
ного патологического процесса, но не как проявление особен- 
ностей соматогенно измененной почвы, на которой развива- 
ется этот процесс. Тем самым патофизиологические механиз- 
мы этого синдрома представляются особыми, по своей слож- 


ности выходящими далеко за пределы нарушений отражения 
внутренней среды организма. 


К СТРУКТУРЕ ОНЕЙРОИДНОГО СИНДРОМА 


ПРИ ШИЗОФРЕНИИ 


В. К. СМИРНОВ 
(Ленинград) 


Интерес к й 
а = В. и синдрома обусловлен 
помраченного сознания, с а к те 

, ристику приступов 
относительно благоприятно протекающей шизофрении. 

Поэтому данные о его строении и структуре могут быть 
полезными при решении широкого круга вопросов как прак- 
тических так и теоретических. 

Онейроидному помрачению сознания, как правило, пред- 
шествуют симптомы деперсонализации и дереализации, галлю- 
цинаторные и бредовые нарушения, синдром психического ав- 
томатизма, кататонические, гебефренные и аффективные рас- 
стройства и т. д. Однако вся эта симптоматика имеется не 
только при периодической шизофрении. В разных сочетани- 
ях ее можно наблюдать при любой форме этой болезни. 

Таким образом, одни и те же симптомы и синдромы но 
сгруппированные и объединенные по разным схемам, в одном 
случае с неизбежностью приводят к онейроидному помраче- 
нию сознания, в другом, с такой же А кр 
Иду срананизь психическому УПаЩКУ И деграл ща еы 
Можно сказать, что две и и в другом, 
лезни, обратимой в одном су на Е сознания. 
обусловлены различные Ади о нейрондного синдрома 

Мы полагаем, что ах может оказаться полезным 
при разных формах шизофр 


я 
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ичем не только 
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Материалом исследования послужили наблюдения ; 
больных преимущественно параноидной формой ШиЗофрении, 
как в ее злокачественной, таки в относительно благоприят, 
ном течении. . ы . 

Для онейроидных состояний полагают характерным нади. 
чие грезоподобных, фантастических сцен, разыгрывающихся в 
субъективном мире больного. Мы наблюдали различные фор. 
мы визуализации фантастических переживаний, от зритель. 
ных галлюцинаций, до представленности лишь мыслительно- 
го компонента, причем между этими двумя крайними вариан- 
тами остальные можно было расположить в виде вполне по- 
степенных переходов. Мы наблюдали галлюцинаторный, ил- 
люзорный, псевдогаллюцинаторный варианты, образный мен- 
тизм, и, наконец, мыслительный вариант. В последнем слу- 
чае переживания были близки по механизмам появления, с 
одной стороны, так называемому интуитивному бреду, с дру- 
гой — идеаторному автоматизму. Больная сообщала, что 
«иногда кажется, что мы едем в поезде... что я на другой 
планете..., что соседняя больная, это моя подруга Валя, и она 
прилетела с Марса...». Отсутствовал и эмоциональный компо- 
нент и чувственное подкрепление этих фантастических пред- 
ставлений. Об их появлении больная говорила: «так думает- 
ся... почему-то такие мысли приходят», при этом, то подтвер- 
ждала наличие непроизвольности при появлении мыслей, то 
говорила о «собственных фантазиях». 

Указанный вариант отличается от «деградированного 
ониризма (А. Барюк), от «ориентированного онейроида» 

ег. Стоянов), фантастического бреда. Его нельзя обозна- 
чить и как «редуцированный онейроид», поскольку помимо 
некоторых качеств последнего, также представлены и черты 
резидуальности. 

Галлюцинаторный вариант онейроида в наших наблюде- 
ниях отличался от делириозного синдрома. 

„Псевдогаллюцинаторный вариант онейроидных пережива- 
ний имел также некоторые особенности. Редко были пред- 
ставлены черты «сделанности», насильственности. Больные 
сообщали о том, что виденные ими события развертывались 
«как в кино», «как на экране». При этом, иногда персонажи 
переживаний были игрушечной величины («галлюцинации- 
лилипуты» французских авторов). В некоторых случаях боль- 
ные переживали виденное как реальность, чувствовали себя 
участниками развертывающихся событий. В дальнейшем же, 
вспоминая, сообщили о том, что видели все «как в Кино». 
Таким образом, ощущение искусственности галлюцинаторных 
переживаний появлялось лишь после выхода из состояния 
помраченного сознания. 
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В некоторых случаях межд 
тельными псевдогаллюцине 
четливую преемственность 
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вызвать вновь появление зрительных галлюцинаций с помо- 
щью пробы Липмана. 

Помимо формы и степени визуализации мы выделяли так- 
же следующие характеристики энейроидного состояния — 
степень субъективности, проекцию, форму активности лич- 
ности. Мы наблюдали у больных различные формы этого 
переживания — от ощущения «сделанности» и «неестествен- 
ности», до утверждения произвольности в перемене тем «фан- 
тазий». от созерцания до переживания собственного актив- 
ного участия в происходящих событиях. 


Между онейроидными переживаниями и сном отмечались 
различные соотношения. Мы наблюдали развитие онейроида 
в дневное время, при спокойном ночном сне. Одна из боль- 
ных говорила, что ночью спит без сновидений, как Не 
проснется, «вот здесь и начинается как сновидение, то сказки, 


то кошмары». : 
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И, наконец, необходимо выделить фантастические снови. 
дения. Если в одних случаях больные не отличали эти сено. 
видения от обычных, то в других, обращали внимание на 
«странность», «особую яркость», «необычность»,  «неестест. 
венность», говорили, что такого никогда раньше не было», 
иногда расценивали их как болезненные. Такие фантастиче. 
ские сновидения иногда предшествовали появлению онейро- 
идного состояния или сменяли его. В рабочем порядке мы на- 
зывали такие. образования «онейроидными сновидениями, по- 
нимая семантическое несовершенство термина. Мы хотели 
лишь подечркнуть связь с онейроидным синдромом, и тем са- 
мым — определенную диагностическую ценность этого вари- 
анта. 

Качество сновидности, сноподобности отмечалось не во 
всех случаях. Несмотря на сходство проявлений онейроидно- 
го синдрома у разных больных, подчас идентичность ряда 
его признаков, одни пациенты сами заявляли, что «пережи- 
вали сны наяву», другие соглашались с аналогичными пред- 
положениями врача, третьи говорили лишь от отдаленном 
сходстве со сновидениями. 

По нашему мнению, можно предположить, что качество 
сноподобности не всегда является лишь образным сравнени- 
ем, а существует и как самостоятельное переживание, род- 
ственное деперсонализации. 

Содержание онейроидных переживаний было различным— 
фантастическим, сказочным, мистическим, религиозным, кос- 
мическим, экспансивным, депрессивным, отмечались пережи- 
вания катастрофы, а также различные бредовые идеи с чер- 
тами громадности. 

Соотношение темы онейроида и предшествующих бредо- 
вых идей было неодинаковым. Отмечалось последовательное 
развитие бредовой фабулы, с постепенным присоединением 
качества фантастичности, громадности. Но наблюдалась так- 
же и смена предшествующей темы. Так, бредовые идеи ви- 
новности, преследования, с развитием онейроидного присту- 
па, через тему «героини-мученицы» сменялись идеями вели- 
чия, космических полетов. В некоторых подобных случаях, 
когда содержание онейроидных переживаний представлялось 
явно компенсаторным по отношению к психическим травмам, 
предшествующим приступу болезни, а также и бредовым иде- 
ям, можно было говорить об участии истерических, а глав- 
ным образом, аутистических механизмов. 

В одном из наших наблюдений, где эти аутистические ме- 
ханизмы были представлены особенно отчетливо, сноподоб- 
ное состояние, несмотря на ряд формально сходных с оней- 
роидом признаков отличалось от него отсутствием выражен- 
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Качество этих характеристик онейроидного синдрома име- 
ет в ряде случаев отчетливо прогностическое значение. 

Так, больная Г. рассказала, что видела, как на киноплен- 
ке, помимо отдельных сцен, также ряд предметов. — орехи, 
твозди, галстуки, яблоки и т. д. В этот период отмечалось 
состояние кататоно-гебефренного возбуждения, отрешенность 
от окружающего, больная производила впечатление пережи- 
вающей иную ситуацию. В дальнейшем наблюдалось злока- 
чественное течение болезни с выраженными гебефреническими 
и деперсонализационными нарушениями, а также массивны- 
ми проявлениями психического автоматизма. Указанное «пе- 
речисление» вне всякой смысловой связи зрительных галлю- 
цинаторных образов, как бы рудимент калейдоскопичности 
истинного онейроида, по нашему мнению, может быть сопо- 
ставлено с такими симптомами, как геперметаморфоз, р 
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приступа. Однако чаще приходилось наблюдать смешанные 
картины. : 

На высоте развития состояния обычно происходило сли. 
яние всех этих патологических процессов в грезоподобное 
переживание фантастических событий, проецируемых в про- 
шлое, настоящее или будущее. При обратном развитии оней- 
роида бредовые интерпретации, конфабуляции, вербальный 
галлюциноз, и первично бредовые построения, вновь станови- 
лись отчетливыми, причем, если процесс визуализации про- 
должался, то уже в форме псевдогаллюцинаторного, иллю- 
зорного, или гипнагогического онейроида, а также в виде 
онейроидных сновидений». 

Помимо указанного соотношения между вербальным гал- 
люцинозом и онейроидными картинами, мы наблюдали так- 
же совершенно особый вариант, с преобладанием вербально- 
го галлюциноза. 

Собственно онейроидные переживания здесь вообще от- 
сутствовали. Имелись лишь отдельные зрительные псевдогал- 
люцинации и фантастические сновидения. Однако изменения 
сознания, в условиях которого протекал этот галлюциноз, бы- 
ло весьма сходным с расстройствами, предшествующими 
«истинному онейроиду». Можно было предположить сущест- 
вование особого психопатологического синдрома, связь кото- 
рого с онейроидным синдромом могла бы рассматриваться 
аналогично Связи острого экзогенного галлюциноза и дели- 
рия. Однако обсуждение этого вопроса требует особого рас- 
смотрения. 

Истинное онейроидное помрачение сознания развивается 
при «своеобразной внутренней сенсорной депривации» 
и» Пападопулос). Этапы становления онейроида и явля- 
ются по существу этапами развития этой депривации. 

Однако в наших наблюдениях развитие психопатологиче- 
ской симптоматики нередко не соответствовало установлен- 
НЫМ В литературе закономерностям. Длительность этапов, 
степень их выраженности, последовательность, все эти пока- 
затели были представлены весьма разнообразно. Иногда кли- 
ническая картина болезни весьма отдаленно напоминала эта- 
ПЫ онеироидного помрачения сознания, когда были представ- 


лены лишь отдельные симптомы этих этапов, а не изменение 
всего уровня сознания. 

Кроме того, мы наблюдали развитие онейроидных со- 
стояний на различных этапах — бредового аффекта, аффек- 


тивно-бредовой деперсонализации и дереализации, фантасти- 
ческой аффективно-бредовой деперсонализации и дереализа- 
ции. В этих случаях чаще наблюдалось не истинное грезопо- 
добное помрачение сознания, а его атипичные варианты в ви- 
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ниях отключения. При сохранности восприятия окружающего 
здесь выступало не столько отключение, сколько неиспользо- 
вание данных восприятия. В рабочем порядке мы называли 
этот вариант отключения «состоянием неиспользования», а 
всю шкалу обозначали, как различные степени и формы «от- 
ключения — неиспользования». 


Стараясь избежать поспешности в обозначении этих раз- 
личных форм, на первом этапе исследования мы ограничили 
себя лишь констанцией тех условий и ситуаций, в которых на- 
блюдали у наших больных развитие онейроидных состояний. 


Эти условия были разделены нами, сугубо ориентировоч- 
но, на две группы: внешние и внутренние. 

К внешним условиям мы отнесли следующие состояния и 
ситуации: закрытые глаза, феномен Липпмана, и 
барбитуратами, выход из наркотического а в 
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менчивые ‘и неустойчивые, причем внешние условия преиму. 
щественно определяли появление внутренних. 

По нашему мнению, внутренние условия развития оней- 
роидных переживаний характеризовали состояние поля соз. 
вания, в котором развертывались фантастические патологи. 
ческие продукции, а кроме того, определяли степень отключе. 
ния сознания. 

Таким образом, онейроидный синдром может развивать. 
ся при различных вариантах течения шизофрении. В соответ. 
ствии с тяжестью шизофренического процесса он может быть 
представлен так называемым «истинным» онейроидом, или 
его атипичными вариантами. При этом форма проявления 
онейроида, содержание переживаний, изменение сознания, 
обнаруживают большое разнообразие, варианты которого 
представлены в данном исследовании. Изучение закономер- 


ностей соотношения этих вариантов является целью дальней- 
шего изучения. 


НЕКОТОРЫЕ ВОПРОСЫ СРАВНИТЕЛЬНО- 
ВОЗРАСТНОГО ИЗУЧЕНИЯ ШИЗОФРЕНИИ 
У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ 


М. С. ВРОНО 
(Москва) 


Вопросы возрастной патологии применительно к шизофре- 
нии у детей и подростков все больше привлекают внимание 
исследователей. В Советском Союзе помимо известных моно- 
трафий Г. Е. Сухаревой, Т. П. Симсон, А. Н. Чеховой и дру- 
тих работ, в последнее время появился ряд новых исследова- 
ний, посвященных изучению особенностей клинических прояв- 
лений и течения шизофрении у детей в зависимости от в03- 
растного фактора. Рассмотрение клинических явлений в и 
растном аспекте в последнее время пронизывает также та 
ты психиатров, занимающихся изучение шизофрении у взр 
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нией в детском возрасте, общность с шизофренией у взрос. 
лых в настоящее время не оспаривается почти никем из совет. 
ских исследователей. Однако существуют значительные рас- 
хождения во мнениях, касающихся частоты заболевания ши- 
зофренией в детском возрасте и правомерности отнесения к 
ней некоторых, встречающихся только у детей, психических 
нарушений (ранний детский аутизм, детепйа и{апНИ$ и дру- 
гие шизофреноподобные состояния). 


На позициях значительного ограничения диагностики ши- 
зофрении в детском возрасте стоят, в частности, С. С. Мну- 
хин и его сотрудники. По их мнению шизофрения не может 
возникнуть ранее 3—4 лет, к ней не относятся случаи с ост- 
рым началом, «галопирующим» течением и «олигофрениче- 
ским плюсом», а также формы с периодическим течением, 
навязчивостями, апогех!а пегуоза, дисморфофобией и систе- 
матизированным бредом. В качестве типичной для шизофре- 
нии признается только небольшая группа с преобладанием 
основных симптомов. В своей последней работе Мнухин, Зе- 
ленецкая и Исаев исключают из круга шизофрении не только 
состояния с картиной детепйа ш{ап#з, но и раннего детско- 
го аутизма. 


В настоящее время не оспариваются связанные с возрас- 
том особенности клинических проявлений шизофрении у де- 
тей и подростков, подробно изучавшиеся советскими детскими 
психиатрами, в первую очередь Г. Е. Сухаревой, Т. П. Сим- 
сон и их сотрудниками. Однако вызывает сомнения право- 
мерность идентификации симптомов детской шизофрении с 
психопатологическими синдромами шизофрении у взрослых. 
Подобные сомнения касаются не только сложных синдромов 
(бредовых, деперсонализационных), связанных с высоким 
уровнем развития самосознания, но и относительно более эле- 
ментарных двигательных и сенсорных расстройств. 


В последние годы нами накоплены новые факты, под- 
тверждающие несомненное влияние возрастного фактора на 
симптоматику и течение шизофренического процесса. Под- 
твердилось, что, наряду с возрастными факторами, постоян- 
но обнаруживаются признаки, связанные с качественными 
особенностями шизофренического процесса. В этом отношении 
у детей, также, как и у взрослых, клинические проявления 
различных форм шизофрении соответствуют определенным 
особенностям течения, выступая в постоянном единстве. 

Известно, что определение формы шизофрении по психо- 
патологическому ‘критерию встречает в детском возрасте 
большие затруднения в силу атипичности, рудиментарности и 
неразвернутости ее проявлений. Характер течения (непрерыв- 
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нии. Почти во всех случаях приступообразного течения, осо- 
бенно в остром периоде, наиболее выраженными бывают аф- 
фективные и кататонические расстройства с онейроидным и 
аментивноподобным синдромом. Таковые наиболее общие за- 
кономерности, совпадающие в основном с тем, что наблюда- 
ется в клинике у взрослых. 

Наряду с этим особенности детей и подростков опреде- 
ляют значительное видоизменение клинической картины и те- 
чения шизофрении, которое выступает тем больше, чем мень- 
ше возраст больных. Прежде всего это касается частоты, с 
которой проявляются основные типы течения шизофрении, в 
различные возрастные периоды. Так, давно известно, и на- 
шими наблюдениями подтвердилось, что в Детском возрасте 
преобладает непрерывное вялое и злокачественное течение 
шизофрении, и почти не наблюдается периодическое. В пу- 
бертатном возрасте приступообразное течение встречается 
почти также часто, как непрерывное; значительно ве 
в детском, встречается о аа ме 

Своеобразие О оны, от синдромов, возник- 
шизофрении зависит, с одной стор буазом, с особенностями 
новение которых связано, о длЯ возраста синдро- 
возраста ребенка («преимущесть ‘стороны, от возрастного ви- 
мы, Г. Е. Сухарева), а, с друго ых для шизофрении любого 
доизменения синдромов, типичи 
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«философическая интоксикация», гебоидный синдром, апоге. 
ха пегуоза, дисморфофобия. Приведенные примеры не озна- 
чают, что указанными синдромами исчерпывается вся карти- 
на заболевания, и что они одинаково проявляются у вевх 
больных. Тот ‘или иной синдром претерпевает изменения в за. 
висимости от возраста больного, а также от остроты возник- 
новения и особенностей течения шизофрении. Преимущест- 
венные для возраста синдромы наблюдаются у больных на- 
ряду с негативными и позитивными симптомами шизофрении, 
которые тоже встречаются у детей с различной частотой, и 
претерпевают видоизменения в зависимости от возрастного 
развития. Наибольшее сходство со взрослыми бывает в пу- 
бертатном и юношеском возрасте. 


Негативные симптомы редко выступают у детей, так ска- 
зать, в «чистом виде». Раньше других обнаруживаются изме- 
нения эмоциональности и снижение активности, что проявля- 
ется, прежде всего, в ослаблении привязанности к родным и 
близким, в нарастающем однообразии поведения, в частности, 
игровой деятельности. О появлении аутизма можно судить по 
нарастающему отрыву от реальности, появлению новых аути- 
стических интересов, «заумных» вопросов. Выражением ау- 
тистической «установки» детей являются игры в одиночку и 
патологическое фантазирование. 

Труднее всего в детском возрасте установить расстройст- 
ва мышления. Можно все же полагать, что эти расстройства 
выражаются, в частности, в «заумных» вопросах, некоторых 
неожиданных и парадоксальных суждениях, а также в при- 
чудливых ассоциациях, которые особенно отчетливо выступа- 
ют при патологическом фантазировании. 


Продуктивные симптомы шизофрении встречаются у де- 
тей в разные возрастные периоды с неодинаковой частотой, 
претерпевая значительные видоизменения. В детском возрасте 
чаще других наблюдаются кататонические СИМПТОМЫ, прояв- 
ляющиеся как в двигательной, так и речевой сфере (мутизм, 
эхолалия, вербигерации и т. п.), при этом отчетливо обнару- 
живаются особенности, отличающие их от кататонического 
синдрома у взрослых (М. С. Вроно, В. Я. Деглин). Представ- 
ляют интерес наблюдения В. М. Башиной, обнаружившей 
кататонические особенности двигательных нарушений у детей 
даже в раннем возрасте. 

Достаточно известна возрастная специфичность гебефрени- 
ческого и гебоидного синдромов, которые наблюдаются пре- 
имущественно в препубертатном и пубертатном возрасте. 
Гебефренический синдром у детей моложе 7 лет, по данным 
В. М. Башиной, встречается редко. То же самое относится к 
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В р орме деперсонализации и дере- 
ализация наблюдаются только у детей старшего возраста и 
подростков. 
Определенной возрастной динамикой обладают симптомы 
с характером сверхценных образований. В раннем возрасте 
к ним в какой-то мере относятся «заумные» вопросы, с ко- 
торыми ребенок постоянно обращается, проявляя к ним осо- 
бый интерес. В детском возрасте сверхценный характер при- 
обретают некоторые формы патологического фантазирова- 
ния. В младшем школьном возрасте такое сверхценное зна- 
чение иногда приобретает «запойное чтение», когда дети чи- 
тают все подряд, с утра до вечера, дома и в школе, не про- 
являя к прочитанному живого интереса, не и 
ниями с окружающими. В препубертатном ее. О 
возрасте несомненно сверхценный характер и! ) 
«философической интоксикации». 
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окраску имеет бред с особой фабулой о «чужих Родителях» 
наблюдающийся у некоторых больных школьного и препу: 
бертатного возраста. 

Некоторые формы патологического фантазирования при 
шизофрении у детей и подростков, как показала ВЕ Мау. 
цева, в дальнейшем перерастают в синдром Кандинского— 
Клерамбо. 

Характерны для детского возраста патологические фанта. 
зии с насильственными образными представлениями типа 
галлюцинаций Дюпре, на что обратила внимание Ю. П. Юррь- 
ева. 

В препубертатном и пубертатном возрасте встречаются 
более сложные клинические картины галлюцинаторно-пара- 
ноидных и парафренных состояний, а также мономанический 
бред величия, реформаторства, бредовые идеи ипохондриче- 
ского содержания, бредовая дисморфофобия или отказ от еды 
во избежание пополнения. 

По-прежнему мало изученной остается типология аффек- 
тивных нарушений у детей. Признаки выраженной депрессии 
встречаются в детском возрасте редко. Приходилось наблю- 
дать состояния депрессии с преобладанием вялости и адина- 
мии, дистимии с ипохондрическими жалобами, разлитой тре- 
воги, со страхом смерти. Гипоманиакальные состояния встре- 
чаются еще реже, они сопровождаются дурашливостью и пси- 
хомоторной расторможенностью; их трудно бывает отличить 
от обычной детской подвижности и жизнерадостности. В пре- 
пубертатном возрасте расстройства настроения выступают 
яснее. Аффект тоски бывает более выраженным, иногда со- 
провождается идеями самообвинения и элементами апаезе- 
з1а Чда!егоза. Маниакальный синдром тоже возникает чаще, и 
выражен более типично, чем в детском возрасте. В пубертат- 
ном возрасте аффективные синдромы встречаются часто, осо- 
бенно В остром состоянии и почти не отличаются от подобных 
проявлений у взрослых. В качестве отличий можно отметить 
большую лабильность и обратимость аффективных рас- 
стройств и, по данным В. М. Лупандина, большую, чем у 
взрослых, частоту эпизодически возникающих транзиторных 
аффективных приступов. 

Влияние возрастного фактора на развитие шизофрениче- 
ского процесса яснее всего выступает при рассмотрении осо- 
бенностей начального и отдаленного периода течения шизо- 
френии, начавшейся в детстве. В этом отношении заслужива- 
ет внимания достаточно известный факт, что при вялом тече- 
нии детской шизофрении часто наблюдается незаметное, ис- 
подволь развивающееся начало, точную дату которого трудно 
установить. Диагностические затруднения возникают не 
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При рассмотрении особенностей отдаленного периода те- 
чения шизофрении, начавшейся в детском возрасте, возни- 
кают другие вопросы, имеющие принципиальное значение для 
изучения клинических особенностей дефекта личности. По- 
скольку при заболевании в детском возрасте имеет место по- 
ражение организма, не закончившего своего развития, по- 
стольку необходимо постоянно учитывать сложное взаимо- 
действие патологического процесса и продолжающегося фи- 
зиологического развития, на что указывали многие исследова- 
тели. Особенно отчетливо влияние шизофренического про- 
цесса на развитие психики ребенка проявляется при начале 
заболевания в детском возрасте. В этом случае клиническая 
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изоморфизмом, который при недоучете нозологической специ. 
фичности патологических явлений может привести к отрица. 
нию их принадлежности к определенным заболеваниям, в 
частности, шизофрении. 

Резюмируя, считаем необходимым подчеркнуть, что успехи, 
достигнутые в изучении клиники шизофрении у детей и под- 
ростков, имеют значение не только для детской, но и для об- 
щей психиатрии. Однако все еще остается много неясного, 
подлежащего дальнейшему исследованию. 

Мы считаем наиболее актуальной задачей, наряду с даль- 
нейшим изучением возрастных особенностей клинической кар- 
тины, проводить катамнестические исследования шизофре- 
нии, начавшейся в детском и подростковом возрасте. 


ВОПРОСЫ ДИФФЕРЕН 
ВИЧНОЙ ШИЗОФР 


тн ДИАГНОСТИКИ 
И ПОЗДНЕГО ВОЗРАСТА 


С. Г. ФИЛОМАФИТСКИЙ 
(Ленинград) 


Нами наблюдалось 50 больных шизофренией, п 

заболевших в позднем воз Н А. 

расте. Пастоящая статья посвяще- 
на отграничению шизофрении у таких больных от параноид- 
ных форм пресенильных психозов. 

Общими для этих психозов являются возраст больных 
(40 лет и старше), наличие фактора пресениума, а также от- 
ражение в клинической картине особенностей психозов инво- 
люционной симптоматики. С. Г. Жислин писал, что всем бре- 
довым психозам позднего возраста, несмотря на различия в 
их нозологической принадлежности, свойственны общие тен- 
денции и закономерности, сводящиеся к тому, что в этом воз- 
расте часто возникают вербальный галлюциноз и конфабуля- 
торно-фантастические бредовые структуры. 

Отличительные черты первичной шизофрении, возникшей 
в позднем возрасте, от пресенильных р. И, 
как к различному течению и исходу этих психозов, ера 
кажущееся внешнее сходство. В те а не мах 
шизофрения, начавшись В позднем о «длинник» заболева- 
лет и имелся большой так навыва. ве отдифференцировать 
ния, не представляло большого Этому помогало в некото- 
его от пресенильного пара ь й структуры, характер- 


рых случаях этапно часто с годами выяв- 
ное только для шизофрени азорванность, неоло- 
лялись такие расстройства вание не сомневать- 
тизмы” резонерство), которые ЕАН - Эмоциональные 
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жением эмоций, доходящим порой до эмоциональной тупос- 
ти. Даже в тех случаях, когда отмечался вяло протекающий 
процесс, с годами выявлялся характерный для шизофрении 
эмоционально-волевой дефект. 

С другой стороны, известно то, что пресенильные психозы, 
при рассмотрении их с учетом «длинника» заболевания, име. 
ют свои клинические особенности. Дефект при параноидной 
форме пресенильного психоза заключается в стойких эмо. 
ционально-волевых изменениях. Появляется ряд новых лич. 
ностных свойств: замкнутость, эгоцентризм, упрямство и др. 
У многих больных отмечалась органическая психопатологи- 
ческая симптоматика и черты изменения личности по органи- 
ческому типу: эмоциональная лабильность, повышенная утом- 
ляемость, слабодушие, эйфория, снижение памяти. Основным 
вариантом течения пресенильного параноида являлось дли- 
тельное течение заболевания на протяжении всего катамне- 
стического периода с фиксированной симптоматикой. При 
этом утрачивается присущий больным аффективный тонус. 
Личность больных теряет свою индивидуальность, инициати- 
ву, как бы стирается, бледнеет. Исчезает целеустремлен- 
ность, появляется беспомощность суетливость. Настроение 
больных постоянно снижено, они плохо приспособлены к жиз- 
ни. Наступает утеря способности к модуляции, к многогран- 
ности и гибкости аффекта. Таким образом, первичная шизо- 
френия в позднем возрасте и пресенильные психозы приобре- 
тают в своем развитии такие особенности, которые позволя- 
ют успешно отдифференцировать их одно от другого. 

Однако несравненно большую ценность приобретает ран- 
НЯЯ диагностика, когда нет грубых признаков дефекта ЛиИЧ- 
ности. 

При сравнении психопатологической симптоматики пер- 
вичной шизофрении в позднем возрасте и пресенильного па- 
раноида мы установили, что в своем начальном развитии 
данные психозы могут проявляться сходными синдромами. 
ЭТО, прежде всего, бредовой синдром и синдром эмоциональ- 
ных нарушений. Однако, при изучении этих синдромов даже 


на ранних этапах болезни можно было выявить существенные 
различия между ними. Эти различия касались основных 
свойств бредового синдрома, в частности, изменения акту- 


альности бредовых переживаний в зависимости от пребыва- 
НИЯ дома или в стационаре, сочетания бредовых пережива- 
нии с другими психопатологическими синдромами, развития 
самого бредового синдрома. 

Как известно, пресенильный бред отмечается конкрет- 
ностью, систематизированностью, что дало основание рас- 
сматривать его в рамках паранойяльного бредообразования 
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В то же время развитие бреда при первичной шизофрении 
В позднем возрасте сравнительно редко начинается по пара- 
Ау ППА Чаще всего имеет место параноидное раз- 
витие вне всякой связи с психической травмой. В некото- 
рых наших наблюдениях первичной шизофрении в позднем 
возрасте развитие бреда шло по парафренному типу. Нали- 
чие в клинической картине параноидного и нерезко выражен- 
ного депрессивного синдромов дало основание выделить де- 
прессивно-бредовую форму течения первичной шизофрении 
в позднем возрасте. В условиях стационара пресенильный 
бред не разрастается, в него не вовлекаются новые лица, он 
остается инкапсулированным. В бредовых Пр кон- 
кретно и четко указывается тот момент, с ох 
«неприятности», ссоры. Также конкретно удается ус 
пособом стало преследовать, 
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психотравмирующей ситуацией, возникшей в домашних усло. 
виях. Однако довольно скоро эта связь утрачивалась, и боль. 
ные для построения своих бредовых систем пользовались со. 
вершенно другими фактами, взятыми из окружающей их 
обстановки. Нередко отмечалась большая устойчивость бре- 
довых переживаний в стационарных условиях, несмотря на 
активную терапию. 

В вопросе о роли слуховых обманов при пресенильных пси- 
хозах нет единого мнения. В свое время Крепелин, описывая 
предстарческий «бред ущерба» отрицал в подобных случаях 
наличие слуховых галлюцинаций. И. Н. Введенский, описывая 
подобные случаи с присоединением на поздних этапах болез- 
ни слуховых галлюцинаций, относил их к шизофрении. По 
мнению других авторов (С. А. Суханов, С. Г. Жислин, П. Г. 
Никифорова, А. 3. Розенберг, Ашиль-Дельма) слуховые гал- 
люцинации могут наблюдаться в клинической картине пресе- 
нильных психозов. 

В наших наблюдениях слуховые обманы у больных шизо- 
френией были представлены часто в виде вербального гал- 
люциноза. При изучении развития бредового синдрома при 
первичной шизофрении в позднем возрасте мы руководствова- 
лись теми данными, которые известны для шизофрении более 
молодого возраста. В ряде случаев действительно удается на- 
блюдать бредовое развитие по этапам: вначале паранойяль- 
ный, затем параноидный и, наконец, парафренный. При этом 
В одних случаях паранойяльный этап развития бреда продол- 
жается довольно долго (до 9 лет), в других же случаях на- 
оборот наблюдался быстрый переход в парафренный этап. 
Однако не всегда удавалось проследить поэтапное развитие 
бреда. Довольно часто мы имели дело лишь с тревожно-бре- 
довым, депрессивно-параноидным синдромами, которые на 
протяжении ряда лет определяли основную клиническую кар- 
тину. И только с годами присоединялись черты, указываю- 
щие на шизофреническую природу заболевания. 

До сих пор мы стремились искать различия между пер- 
вичной шизофренией и п 
довой структуры, придавая ей сущест- 

› как нам кажется, среди других пси- 
хопатологических синдромов бредовой 


ет различный удельный 
по-разному. В случаях первичной ши- 
зрасте бред пронизывает всю лич- 
яет поступки и поведение и является, 
ым ‚ведущим в клинической картине. 
ческие нарушения только дополняют 
ру, обрамляют се. Это, по нашему мнению, 
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особенно справедливо на п 
грубых нарушений мМышлень 
та. В случаях бреда при = 
ся иная картина. Несмотря ”. 
вания, все же не они ЯВЛяютс 
случаях пресенильных Психозо 
ХИКИ Являются эмоциона 
прессивной формой п 

ны ДОВОЛЬНО четко и 
пресенильных пси 
тревожного синд 

но-бредовой синдром. 

френии в позднем 


рушения выступают 
щего синдрома, имеющего значи- 


клинической картине заболевания, 
следует думать, прежде всего о пресенильном психозе. У тех 


же больных, где основным проявлением является бред, а тре- 
вога носит непостоянный, нестойкий характер, то более ве- 


роятным является диагноз шизофрении. Следует добавить, 
что по мере развития болезни тревожность при первичной 
шизофрении в позднем возрасте исчезает, уступая место дру- 
гим более стойким эмоциональным нарушениям, характер- 


ным для шизофрении. Эмоциональная сфера больных, стра- 
дающих пресенильным психозом, изменяется, как уже гово- 
рилось выше, по другому типу. 


10. Зак. 30 


БОЛЕЗНЕННАЯ РЕВНОСТЬ ПРИ ШИЗОФРЕНИИ 


[Н. В. КАНТОРОВИЧ,| Б. Н. ДЕКТЯРЕВ 
(Фрунзе) 


В последние годы усилился интерес психиатров к патоло- 
гии ревности при различных психических заболеваниях и при 
пограничных состояниях. Меньше, чем при других заболева- 
ниях, освещена в печати болезненная ревность при шизофре- 
нии. Кроме взгляда на случаи хронического бреда ревности 
при алкоголизме, как на шизофрению, осложненную алкого- 
лизмом, описаны наблюдения, свидетельствующие, что идеи 
ревности встречаются и при шизофрении. Все авторы рас- 
сматривали бред ревности при параноидной форме шизофре- 
нии и находили, что он всегда как бы прикрывал мощно 
развивающийся параноид преследования, отравления, Неред- 
ко заболевание начиналось с паранойяльного бреда ревно- 
сти, и этот этап мог длиться много лет до присоединения бре- 
да преследования и синдрома психического автоматизма (Ел- 
газина). Чаще бред ревности возникал на высоте галлюци- 
наторно-параноидных форм и реже — как вид исходного со- 
стояния, трудно отличимого от психопатизации личности 
(Детенгоф). Алексеева считает, что при шизофрении не мо- 
жет быть систематизированного бреда ревности. Исходя из 
сути процесса, он обязательно должен быть отрывочным 
‹атактически выраженным», развиваться на фоне эмоцио- 
нальной тупости и, в конечном счете, приводить к специфиче- 
скому дефекту психики. 


Нами от 3 до 15 лет наблюдались 32 больных шизофре- 
нией с разными формами и типами течения, у которых болез- 
ненная ревность была ведущим или важным симитомом бо- 


лезни на незначительном этапе ее или на всем протяжении. 


Основные данные о больных приведены в таблице 1. 
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Болезненная ревност Таблица | 


Основные данные Параноидная Циркулярная о 
форма форма форма 
Количество больных 
Из них: мужчин = 


женщин й к 


Начало заболевания 
а) острое 
6) подострое 
в) постепенное 


прогредиентный 
ремиттирующий 
периодический 
в) шубообразный 


а) 
6) 


Время заболевания 
а) от 20 до 30 лет 
6) от 30 до 40 лет 


6 

6 

3 

3 

в) свыше 40 лет = 


Срок наблюдения 
а) до 3 лет 
6) до 5 лет 
в) до 10 лет 
г) свыше 10 лет 


Тип течения 


Патология ревности при различных ее 
имела значительные отличия, поэтому рассмотр 
Но. 
ошли 22 больных, 
Параноидная форма. В эту группу во рама 
которых в возрасте от 20 до 40 лет чаше аннО р 
подостро или остро появились и начали ра мы 
вые идеи ревности. Одновременно стала кре ЕЕ 
с каждым годом эти изменения ен = у 
ным диагноз у : ы: 
актер их делал несомнен Бати: 990 
о. АЕ болезни было ит то, как 
евтическими › то, 
ИН ывалось терап ависела от 
о ыы БЕН неполными, . рые боль- 
поддерживающего лечения На снова заявлял о 
ные переставали принимать их, е форме мы наблюдали 
себе. Только у двух больных ив 


ыли спонтанные 
Й течения, ПРИ котором б 
ремиттирующий тии г. 


ремиссии, продолжавшиеся обычно несколько лет. Затем бо- 


лезнь снова прогрессировала. 

Синдром, с которым больные поступали в больницу, был 
неодинаков. У 10 из них имелись различного рода бредовые 
идеи, обычно систематизированные, без галлюцинаций (пара. 
ноидный синдром), у 11 были и бредовые идеи и галлюцина- 
ции (галлюцинаторно-параноидный синдром) иу 1 — пара- 
френный синдром с яркими, множественными галлюцинация- 
ми и грандиозным бредом величия. У 3 больных имелась яв- 
ная наследственная отягощенность. Вредные факторы, ко- 
торые удалось выяснить из анамнеза, распределялись следу- 
ющим образом: у 7 был ревнивый характер до заболевания, 
уб — различного рода сексуальные нарушения, у 5 — бы- 
товой алкоголизм, у 4 — травмы черепа с потерей сознания, у 
4 — психопатические черты в характере до заболевания, у 
3 — на поздних этапах болезни присоединились цереброскле- 
роз и гипертоническая болезнь, | — эпизодически курил га- 
шиш, у 1 — в анамнезе отравление угарным газом. 

У 14 больных можно было четко проследить смену пара- 
ноидного (паранойяльного по А. В. Снежневскому) этапа 
развития болезни на галлюцинаторно-параноидный. Насту- 
пала эта смена синдрома в разные сроки: до года — у 4, до 
3 лет — уЗ, до 10 лет — уби свыше 10 лет — у 1 больного. 
У 5 из этих больных параноидный этап начинался с бреда рев- 
ности, через некоторое время к ним присоединялись бредовые 
идеи преследования, отравления и другие, а еще позже при- 
соединялись галлюцинации и психические автоматизмы. Но 
чаще (у 9 больных) такой закономерности не было и болезнь 
начиналась с одновременного появления бредовых идей рев- 
ности, преследования, отравления и других. 

Бред ревности был почти единственным симптомом на 
протяжении всего срока наблюдения за больными (всего у 
3 человек). Практически это значит, что остальные симпто- 
мы были при этом эпизодическими, стертыми. В большин- 
стве наблюдаемых случаев (12) бредовые идеи ревности за- 
нимали в клинической картине первое место, удерживались 
на протяжении всего заболевания, но, наравне с ними, были 
и другие бредовые идеи, а, иногда, и галлюцинации. Вооб- 
ще, если сгруппировать случаи в порядке появления тех или 
иных бредовых идей по времени, то получится следующая 
картина: бред ревности — бред преследования — 15 боль- 
ных; бред преследования — бред ревности — 4 больных; 
бред величия — бред ревности — 2 больных; ипохондриче- 
ский бред болезни — бред преследования — бред ревности. 
1 больной. 
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Но не всегда бред 
мом, то есть таким, ко 
то СКВоЗНы 
лезни и не исчезает до конца поя тя в и о 
ности был в первые два г одн В бОдВянУ р але бо- 
станием га 


НИЮ О неверности жены на следующем основании: во время 
сближений он стал иногда «чувствовать» какие-то изменения 
В ее половом органе, из-за которых акт проходил без удовле- 
творения. По этим изменениям, которые он как-то ощущал 
через свои органы, больной воссоздал образ мужчины, с ко- 
торым жена ему «изменяла». Это, по его убеждению, был 
мужчина высокого роста, обезьяньего вида, сутулый, с длин- 


ными руками и большой нижней челюстью. Вскоре на заво- 
де больной увидел среди других рабочих своего «соперника», 
которого сразу узнал по созданному представлением образу, 
и совершил нападение на него. 

Иногда бредовые идеи ревности и меха 


низм их развития 


ьного. 
асст йства ишления 
отражают паралогические р ро Т МЫ больно 


Так, другой наш больной обнаружил к а 
и В было написано: ЕЕ 
ней бумаги, на которой рукой жены был О С 
изменяет ем - 
ло ООН И что «сегодня — $ 
дом. Жена, таким образом, д ооеносится на 2 часа ночи— 
муж — + дома — 4 и свидание пе т ед ревности наблюдался 
2». Такой вычурный и непонятный р 
несомненным, на- 
у ме диагноз о нниСь минус-симито- 
сь ВЫ авило, в 
й пределяла та. Как пр , 
ми каждый раз о их о наличии дефек я. Са 
мов, т симптомы а Е у 16, выра- 
Этой ЛЬ: 
и — Е выраженности рии в. — только у одного 
ра 


вы! 

женными — у 5, и СИЛЬНО вошли 6 больных с 

больного. ма В группу, 4 болезнь протекала 
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с депрессивно-параноидным синдромом, у 2 — с псевдомани. 
акальным. Каждая вспышка имела четко очерченные н 
и конец, продолжалась несколько месяцев и с окончанием ес 
отмечалось нарастание шизофренического дефекта. Количе. 
ство вспышек болезни варьировало от одного до десяти. Все 
больные мужчины, возраст их от 30 до 50 лет. 3 больных име. 
ли наследственную отягощенность, 3 — до заболевания про- 
являли психопатические черты в характере, | — был дебилом. 
Ревнивость, как черта характера, наблюдалась до болезни 
двух. У одного в анамнезе — злоупотребление алкогольными 
напитками, у одного — эпизодический гашишизм. Различные 
сексуальные расстройства (в том числе и диспареуния в се- 
мейной жизни) имели место у пяти больных. 
Как показали наши наблюдения, бред ревности при цир- 
кулярной шизофрении по своей конструкции близок к то- 
му, что бывает у больных с параноидной формой шизофре- 
нии, но имеет и некоторые особенности. Прежде всего, как и 
другая симптоматика, он от 
сти процесса. В периоды вспышек болезни — это яркий и 
важный симптом, в периоды ремиссий — он или совсем за- 
тухает, или превращается в сверхценные идеи, которые тле- 
Последнее чаще проис- 


суальных расстройств или 
ревнивого характера. Именно в этих случаях бред бывает к 


тому же простым по конструкции, мало или совсем не спа- 
янным с основной симптоматикой. Поэтому вполне понятны 
трудности, с которыми приходится сталкиваться при попыт- 
ке квалифицировать болезненную ревность в таких случаях. 
Иногда это бывает совершенно невозможно сделать, особен. 


но,. если ревнивые идеи питаются какими-то реальными фак- 
тами. 


ачало 


учаях он нелеп и вычурен по содер- 
жанию, тесно связан с основной симптоматикой и с оконча- 
нием вспышки исчезает, как и другие симптомы. Примером 
такого «первичного» бреда ревности может служить третий 
наш больной, который в возрасте 37 лет перенес вспышку 
психического заболевания с психомоторным возбуждением и 
бредом преследования, и после инсулиношоковой терапии в 
течение 12 лет был совершенно здоров. Никаких сексуальных 
растройств у него не было. В 1964 году наступила вторая 
вспышка болезни с депрессией, на фоне которой развился 
пышный и нелепый бред ревности и преследования. Жена, ко- 
торой «руководила шайка с севера», «усыпляла его по ночам 


и уходила на свидание к любовникам. Дочь в это время сто- 
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«разные мужчины», 
дома». А, кроме того, 
отравить его», и т. д, 


После инсулиношок 


и о которых, к сожалению, 
Но наиболее ТИПИЧНЫ 


дновременно с эмоциональны й 
МИ расстрои- 
ствами. В одном из наших наблюдений такого рода бред ее 


ности развился только при повторных вспышках болезни, 
когда присоединились болевые сенестопатии в области поло- 
вых органов. 


Иногда развитию заболевания предшествует период со 
сверхценными идеями ревности, который может быть расце- 
нен как паранойяльный этап параноидной шизофрении с не- 
прерывным течением. Но если сверхценные идеи опираются 
на какие-либо сексуальные расстройства, а дальнейшее те- 
чение принимает явно периодический характер, то становит- 
ся возможным правильно решить вопрос о форме шизофре- 
нии. Обычно при периодической шизофрении вспышки болез- 
ни очень похожи друг на друга, или, как говорят, повторя- 
ются «как клише». В наших наблюдениях бред В не 
был постояннным для всех вспышек болезни симптомом. Ино- 

б ь и через несколько вспышек, 
гда с него начиналась болезн Е 
ым эмоционально-волевой дефект, 
а: борот, он появлялся только 
он угасал. В других случаях, наоборот, . =» 
болезни и для этого требовались 
при повторных вспышках 00 


те расстройства. 
какие-то дополнительные р к в >17 труппу вошли боль- 
Простая форма шизофрении. шубообразно нарастали 
ные, у которых прогредиентно ееЯ мышления, эмоци- 
основные шизофренические расстро та подуктивные симито- 
ональной и волевой сферы, аж и никогда не доми- 
эп 

ечались, то ая ревность при 
мы а. картине. я ея при пара- 
ы ается значи у етырех та- 

аи форыв Е удалось наблюдать всего четыр 
оидной: за бл 


ма суть болезнен- 
ьно, Ведь Се нении 

неудивител енном оскудн 
ты Аа г то вающаяся в и. в противоречии 
го процесса, ой жизни, наход Е 
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с тем эмоциональным напряжением, которое необходимо пря 
ревнивой страсти у личности. 


Некоторые общие данные о больных: все четверо — муж. 
чины, возраст от 20 до 30 лет. У двух было непрерывное та. 
чение болезни, а у двух других —шубообразное. Ни У кого 
ве удалось обнаружить наследственную отягощенность, У од- 
ного больного в анамнезе была травма головы с потерей со- 
знания, у другого — экзотенно спровоцированное обострение 
болезни, при котором выявился бред ревности. 


Бред ревности при простой форме шизофрении, как это 
видно из наших наблюдений, имеет несколько своеобразный 
характер. С одной стороны — это несомненный бред, так как 
при нем имеется твердая убежденность в неверности жены 
(мужа), не поддающаяся разубеждению. С другой сторо- 
ны — он никогда ясно не оформлялся в идею, не был систе- 
матизирован. Больные ревнуют не к какому-то лицу или груп- 
пе лиц, а к чему-то неопределенному, расплывчатому. 

Если основные симптомы ясно выражены и нет сексуаль- 
ных растройств, бред не имеет яркой эмоциональной окраски, 
а высказывается монотонно, тускло, безразлично. Если же в 
формировании фабулы бреда играют какое-то значение сек- 
суальные расстройства, или течение процесса обостряется эк- 
зогенными факторами, то он имеет и соответствующий эмо- 
циональный компонент, который может достигать большой 
напряженности. Ни в одном случае бред ревности не расши- 
рялся за счет присоединения бредовых идей преследования, 
отравления и др., а, просуществовав более или менее дли- 
тельный срок, затухал. 

Наиболее типичным для этой г 
тать следующий случай. У моло 
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руппы больных можно счи- 
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исподволь начал развиваться ши- 
зофренический процесс. Проявлялся он в постепенном нара- 
стании неадэкватности поведения, резонерства, чудачества, 
вычурности, амбивалентности и амбитендентности. В 1960 го- 
ду он женился. В семейной жизни красной нитью проходит 
неадэкватность и амбитендентность его желаний, поступков 
и немотивированное чувство ревности, делающим совершен- 
но невозможным совместную жизнь. Проявлял то избыток 
чувств и нежности, называл жену «самым, самым чистым ан- 
телом», то становился груб и обвинял ее в распутстве и изме- 
нах. Заявлял, что сошьет ее влагалище с прямой кишкой, что- 
бы избавить от «нечисти». Организовал систему утонченного 
издевательства над женой, терроризировал ее. В 1964 году 
суд развел их и с этого времени он потерял к жене всякий 
интерес, а сам факт развода воспринял очень равнодушно. 
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при этом и эмоциональное оскудение находятся в противо- 
речии с эмоциональным напряжением, необходимым для про- 
явления ревнивой страсти. Поэтому бред ревности при про- 
стой форме, обычно аморфный по содержанию, недифферен- 
цированный, несистематизированный, вялый, без достаточ- 
но выраженного эмоционального компонента. В основе его 
лежат или нарушения мышления или сексуальные расстрой- 
ства. В последнем случае или при экзогенном обострении про- 
цесса бред может сопровождаться напряжением. 


Бред ревности при циркулярной шизофрении отражает пе- 
риодичность процесса и сам периодически пря ис- 
чезает. При этой форме имеется значительная С = 
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симптоматикой. Однако более типичным для параноидной 
шизофрении является вычурный, тесно связанный со всей ос. 


тальной симптоматикой, психологически непонятный и отра- 
жающий психическое расщепление личности бред ревности. 


К ВОПРОСУ О КЛИНИКЕ 
И ТЕЧЕНИИ АЛКО 
У БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ р 


Г. В. ЗЕНЕВИЧ и Б. М. ГУЗИКОВ 
(Ленинград) 


Вопрос о взаимоотношении шизофрении хронического ал- 
коголизма неизменно привлекал к себе внимание клиницис- 
тов. Это внимание вполне закономерно,, учитывая тот несом- 
ненный теоретический и практический интерес, который име- 
ет эта проблема. 

Влияние алкоголизма на клинические особенности и, в 
частности, на течение шизофрении является в данное вре- 
мя неоспоримым. Большинство авторов полагает, что хро- 
ническая алкогольная интоксикация смягчает шизофрениче- 
ский процесс и налагает свой специфический отпечаток на 
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И. В. Павлова, изучавшая клинические особенности шизо- 
френии, осложненной хроническим алкоголизмом, пишет, что 
в промежутках между вспышками основного заболевания 
злоупотребление алкоголем продолжается и интенсивность 
его определяется колебаниями в психическом состоянии боль- 
ных. Непосредственно перед очередной вспышкой заболева- 
ния наблюдаются брутальные запои с выраженным. абсти- 
нентным синдромом и невозможностью самостоятельно пре- 
рывать запой. 

Других указаний по этому поводу нам в литературе не 
встретилось, и вопрос о влиянии шизофрении на формирова- 
ние и течение хронического алкоголизма остается в значи- 
тельной мере не освещенным. 


Указанное обстоятельство побудило нас поставить перед 
собой задачу исследования некоторых особенностей станов- 
ления и течения алкогольной наркомании у больных шизофре- 
нией. 


Под нашим наблюдением находилось 20 больных шизо- 
френией, осложненной алкоголизмом. У 15 больных шизофре- 
нический процесс развился на фоне предшествовавшего мно- 
голетнего злоупотребления алкоголем; у 5 — алкоголизация 
присоединилась к уже имевшемуся заболеванию шизофре- 
нией. Причем у двоих начало злоупотребления алкоголем со- 
впало с манифестной стадией, а у трех — с постпроцессуаль- 
ным состоянием. По формам заболевания, если исходить из 
ведущего психопатологического синдрома, у 6 была простая 
форма иу 14 — галлюцинаторно-параноидная. У большин- 
ства (13 человек) наблюдалось умеренно прогредиентное и у 
7 — вяло прогредиентное течение. 


Среди больных первой группы появление первых отчет- 
ливых признаков шизофрении наблюдалось в разные сроки 
после начала массивной алкоголизации, а именно — от года 
до десяти и более лет. Наши наблюдения, как видно из ска- 
занного, не дают основания утверждать, что алкоголизм обя- 
зательно ускоряет выявление шизофрении или провоцирует 
ее. Впрочем, некоторые общие, неспецифические признаки, 
характерные для продромального периода, отмечались ранее 
и их нельзя было отнести только за счет алкогольной инток- 
хикации. 

Для иллюстрации приводим историю болезни. 


Больной К., 1935 года рождения, Родился в крестьянской семье, отец 
и брат больного «со странностями», «правдоискатели», с кверулянтскими 
наклонностями. Раннее развитие больного без особенностей. В школьные 
тоды был тихим и застеничвым. Окончил 10 классов и курсы шофера. Все 
годы работал по специальности. Женился 28 лет, имеет одного ребенка. 
Инициатива брака принадлежала жене, которая отмечает, что с первых 
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удерживался дома всего месяц, требовал постоянно водку, был злоб- 
ным и агрессивным, в связи с чем и был госпитализирован” вновь. При 
этом поступлении наблюдался кататонический ступор, импульсивная агре- 
сивность, совершенная недоступность контакту. После безуспешного лече- 
ния нейролептиками больной был переведен в больницу для хроников, 
где и пребывает до настоящего времени. Диагноз: шизофрения, ослож- 
ненная хроническим алкоголизмом. 


Наблюдение над развитием симптомов алкоголизма пока- 
зывает, что как среди больных первой группы, где злоупот- 
ребление спиртными напитками предшествовало шизофре- 
нии, так и второй группы (алкоголизация на фоне развивше- 
гося шизофреническго процесса), не наблюдалось злокачест- 
венного течения алкоголизма. Формирование основных алко- 
тольных симптомов и синдромов протекало обычным поряд- 
ком, и появление и упрочение сначала так ть р 
логической, а затем физической ее р 
средние, упоминаемые в литературе сроки. ‚ 
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нар наблюдались выраженные абстинентные явления с агрипнией, ы. 
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Данный случай иллюстрирует обычное, без ускорения и 
каких-либо других особенностей, формирование алкогольного 
наркоманического синдрома при систематической алкоголи- 
зации у больного шизофренией. 

В четырех случаях мы констатировали наличие сильного 
болезненного влечения к алкоголю, но при отсутствии у боль- 
ных сколько-нибудь выраженного похмельного синдрома 
Возможно, что если бы алкоголизация не прекращалась, на- 
пример, вследствие госпитализации больных, абстинентный 
синдром мог бы впоследствии у них сформироваться. В этом 
случае пришлось бы говорить не о злокачественном, а о замед- 
ленном развитии алкогольного заболевания. 

„Для примера приводим одно наблюдение. 


Больной С., 1932 года рождения, инженер, женат, имеет годовалого 
ребенка. Дед больного скончался от «перепоя». Отец нелюдимый, замкну- 
тый, не имеющий друзей. Раннее развитие больного без особенностей. 
Общительный с посторонними, дома был замкнутым, грубым, ленивым, 
эгоцентричным, мнительным. Злоупотреблял алкоголем с 1950 года, сра- 
зу же форма опьянения был амнестической, в состоянии опьянения аг- 
рессивен, Нарушений аппетита, сна, связанных с употреблением алкого- 
ля, никогда не отмечал. Пил только в компании. Постепенно становился 
все более замкнутым, отгороженным от семьи. Родители, считая, что из- 
менения характера связаны с употреблением спиртного (которое и на са- 
мом деле последние семь лет носило систематический характер, приближа- 
ясь иногда по форме потребления к запоям), в 1964 году настояли на гос- 
питализации больного для лечения алкоголизма. В институте имени Бех- 
терева после первой алкоголь-антабусной пробы развилось  психотиче- 
ское состояние с бредовыми идеями отравления, отношения, ощущения за- 
пахов, трупа и кала. Такое состояние держалось трое суток, сменившись 
стойкой, торпидной картиной ипохондрически-сенестопатического синдро- 
ма с депрессивными включениями. Считая, что у него «тихие мысли», «пу- 
стота в голове», отказывался работать и, погруженный в ипохондриче- 
ские переживания, совершенно не беспокоился о семье, недавно родив- 
шемся сыне, никаких планов на будущее не имел. В дальнейшем трижды 
лечился стационарно инсулином и различными психотропными средства- 
ми без какого-либо эффекта. Находясь дома, между госпитализациями, 
был бездеятельным, ипохондричным, злоупотреблял спиртным, но до по- 
следнего времени каких-либо признаков физической зависимости не на- 
блюдалось. Дагноз: шизофрения (простая форма), осложненная алкого- 
лизмом. 


Данный случай характерен проявлением  манифестных 
симптомов шизофрении на фоне длительной систематической 
алкоголизации, не приведшей, однако, к формированию Ффи- 
зической зависимости: последняя не появилась в течение пяти 
лет после начала шизофренического процесса, несмотря на 
непрекращающееся употребление алкоголя. 
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ной мере, может быть проведена аналогия с бытовым ПЬЯН 
ством здоровых людей. 

Все изложенное выше еще раз подтверждает нозологичь. 
скую самостоятельность алкоголизма и отвергает гипотезу о 
его генетическом родстве с шизофренией. 


И. И. ЛУКОМСКИИ 
(Москва) 


и взаимоотношений между шизофренией и мно- 
тоооразными экзогенными воздействиями, осложняющими 
клинику и течение названного заболевания, вызывает значи- 
тельные разногласия в литературе. 

До последнего времени известное распространение имеет 
точка зрения о том, что присоединение гетерогенного болез- 
ненного процесса, в особенности в тех случаях, когда послед- 
ний связан с органическими изменениями, «смывает» шизо- 
френическую симптоматику. В свете личного многолетнего 
опыта подобная точка зрения нам представляется несколько 
упрощенной, не раскрывающей всего мнообразия взаимоот- 
ношений между шизофренией и экзогенией. 

Вместе с тем, не подлежит сомнению, что присоединение 
тетерогенного заболевания вносит ряд новых моментов в кли- 
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лений эмоционального оскудения и апатико-абулической сим- 
птоматики того типа, который характерен для состояний шизо- 
френического дефекта. 

Значительную сложность может представлять и дифферен- 
циально-диагностическая оценка алкогольных психозов, в осо- 
бенности в тех случаях, когда характерная для последних 
симптоматика в своем развитии, усложняясь, приобретает ати- 
пичные черты. Так, например, затруднительной становится по- 
становка диагноза при появлении в структуре вербального 
галлюциноза, наряду с истинными императивными галлюци- 
нациями, псевдогаллюцинаций комментирующего значения. 
Не меньшую сложность в своей диагностической оценке пред- 
ставляют и бредовые варианты алкогольных психозов с фор- 

‚ мированием синдрома Кандинского и богато представленно- 
то бреда физического и гипнотического воздействия на фоне 
многообразных, подчас причудливых сенестопатий и парэсте- 
зий. Поэтому нельзя считать случайным то обстоятельство, 
что некоторые из старых авторов подвергали сомнению суще- 
ствование названных форм вне рамок шизофрении. Так, 
Е. Блейлер рассматривал хронические алкогольные парано- 
иды в качестве спровоцированного алкоголем и специфически 
окрашенного интермеццо в течении шизофрении. Сходные 
взгляды высказывали Х. Бинсвангер, Н. П. Бруханский, 
К. Гретер, К. Полиш, Е. Рюдин и другие исследователи. 
В противовес этим взглядам С. С. Корсаков выделил в ка- 
честве самостоятельной формы бредовую алкогольную диз- 
нойю. К признанию алкогольной этиологии этих форм скло- 
нялся и Э. Крепелин. 

В подобных сложных в диагностическом отношении слу- 
чаях большое значение приобретает длительное динамическое 
наблюдение, с широким использованием данных отдаленно- 
го катамнеза. Как показали наши многолетние наблюдения, 
даже наиболее злокачественные формы алкогольных пара- 
ноидов и галлюцинозов, с частыми обострениями, требую- 
щими многократной длительной госпитализации, не приво- 
дит к формированию дефекта того типа, который свойственен 
шизофрении. В периоды же послабления психопатологиче- 
ской симптоматики больные обнаруживают эмоциональную 
живость с чертами алкогольных изменений психики, проявля- 
ют понимание болезненного характера перенесенных ими пе- 
реживаний, строят реальные планы на будущее, стремятся к 
восстановлению нарушенных болезнью ‘семейных и социаль- 
ных связей. 

Значительно большие препятствия встречает постановка 
диагноза на высоте психоза, однако, и здесь удается наити 
опорные пункты. В этом смысле важное значение имеет ди- 
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Дифференциальной диагностике способствует и изучение 
динамики обратного развития психопатологической симпто- 
матики в процессе лечения, в особенности 
современных психотропных с 


ния аминазином у больных с алкогольными параноидами кри- 
тика к перенесенным бредовым переживаниям обнаруживает- 
ся значительно быстрее и оказывается ‘более стойкой, чем у 
больных шизофренией, которые даже по восстановлении 
вполне правильного поведения могут еще в течение длитель- 
ного времени сохранять, иногда в инкапсулированном виде, 
остатки бредовых идей и в большей мере отвлекаются от по- 
следних, чем в действительности корригируют их. Больным 
же с алкогольными параноидами в периоде реконвалесцен- 
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Особенно значительные 
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гощен, кроме хроническ 


генных воздействий. 


редко осложняется тем, что сходство с последней не ограничи. 
вается рамками бредовых синдромов. 

Это сходство усугубляется в ряде случаев кажущейся от. 
гороженностью от окружающих, напоминающей шизофрени. 
ческий аутизм, иногда — апатическим фоном поведения. Воз- 
можно и возникновение других, трудно отграничиваемых от 
шизофрении синдромов. Так, например, один из наблюдав- 
шихся нами пациентов, длительно болевший туберкулезом с 
поражением не только легких, но также костей и лимфатиче- 
ских узлов, после многолетнего злоупотребления алкоголем 
обнаружил картину психоза, в которой систематизированный 
бред преследования по временам уступал место ступору, весь- 
ма близкому к кататоническому. Отличия заключались в пре- 
валировании в картине ступорозных состояний растерянности 
и оглушенности над двигательной заторможенностью, после- 
дующей частичной амнезии, а также наличии тесной связи со- 
держания бреда с яркими, чувственно окрашенными сенесто- 
патиями. 

Как видно из приведенных выше примеров, алкоголизм 
способен вызвать вне рамок шизофрении трудно отличимые 
от последней психопатологические картины. Трудности диф- 
ференциальной диагностики еще более усугубляются при на- 
личии шизофренической отягощенности в наследственности. 
Однако ‘качественно иная природа заболевания проявляется 
в том, что при присоединении алкоголизма к ‘шизофрении 
клиническая картина приобретает ряд атипических черт. 

Для оценки этих сдвигов необходим учет той стадии ши- 
зофренического процесса, на которой появляются первые 
признаки алкоголизма. Последний может и предшествовать 
дебюту шизофренического процесса. В подобных случаях кли- 
ническая картина вначале является трудно отличимой от од- 
ного из острых психозов алкогольной этиологии (белая го- 
рячка, острый алкогольный галлюциноз или параноид), и 
лишь в дальнейшем приобретает черты, выявляющие шизо- 
френическую природу заболевания. 

У больных шизофренией влечение к алкоголю может за- 
рождаться на различных стадиях процесса: и в результате 
длительного течения болезни, приведшего уже к деградации, 
с расторможением низших влечений, и в ранней стадии забо- 
левания, когда больной, смутно ощущая, что с ним происхо- 
дит нечто необыкновенное, прибегает для ‘борьбы с надвигаю- 
щейся опасностью к чрезвычайным средствам, одним из ко- 
торых являются приемы алкоголя. Поведение больных в по- 
добных случаях носит на себе печать растерянности, которая 
характерна именно для первых манифестных проявлений 
психоза и обычно отсутствует в случаях повторных о©бостре- 
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го, обращенного к реальности содержания бреда больных ал- 
когольным параноидом, в структуре которого устанавливают- 
ся прямые, непосредственные связи между действительными 
фактами и их бредовым истолкованием, шизофреническая 
природа находит свое отражение в абстрактном характере 
последнего: если в него вплетаются отдельные эпизоды, вы- 
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нии. Вместе с тем не следует и проходить мимо этих сдви. 
гов. В случаях с продуктивной психопатологической симито. 
матикой изменения, привносимые наслоившимся алкоголиз- 
мом, выражаются в большем богатстве и живости галлюцина- 
торных образов, среди которых наблюдаются и не характер- 
ные для шизофрении зрительные феномены, картины галлю- 
циноза, возникающие в относительно ранней стадии шизо- 
френического процесса и отличающиеся также преобладани- 
ем истинных галлюцинаций, большая яркость и чувственная 
окраска идей воздействия, с причудливым оформлением синд- 
рома Кандинского и легкостью образования бредоподобных 
фантазий, необычная для шизофрении частота и выражен- 
ность идей ревности и других форм бреда с кататимической 
структурой, не свойственной обычной картине шизофрении. 

В тех случаях, где ‘влечение к алкоголю возникает в да- 
леко зашедшей стадии шизофренического процесса на фоне 
сформировавшегося дефекта, структура последнего не пре- 
терпевает существенных изменений под влиянием присоеди- 
нившегося алкоголизма, несколько изменяется лишь поведе- 
ние больного, в котором выступают элементы благодушия, 
склонность к юмору, некоторая расторможенность, в особен- 
ности, в периоды, характеризующиеся частотой алкогольных 
эксцессов. 

Проблема шизофрении, осложненной алкоголизмом, име- 
ет и терапевтический аспект, представляющий немалую слож- 
ность. Наличие соматических нарушений, обусловленных ал- 
коголизмом, создает ряд ограничений в проведении терапии, 
направленной против основного заболевания. Еще больше 
трудностей возникает в осуществлении противоалкогольного 
лечения в подобных случаях. Измененная шизофреническим 
процессом аффективность больных значительно снижает эф- 
фективность тех методов лечения, механизм действия кото- 
рых связан как с сенсибилизацией организма больного к ал- 
коголю и опасением грозных последствий алкогольных экс- 
цессов, так с выработкой условно-рефлекторным путем от- 
вращения к алкоголю. Значительные ограничения возникают 
и в возможностях психотерапевтического воздействия, по- 
скольку такой эффективный и испытанный метод лечения ал- 
коголизма, как гипнотерапия, для большинства больных ши- 
зофренией является противопоказанным. Однако, учитывая, 
что алкоголизм нередко является фактором, способствующим 
обострениям и рецидивам шизофренического процесса, 0осо- 
бое значение приобретают попытки осуществления противо- 
алкогольной терапии еще до выхода больных из психотиче- 
ского состояния. Как показали исследования наших сотруд- 
ников Ю. С. Вишняковой и Г. М. Энтина, противоалкоголь- 
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ХРОНИЧЕСКАЯ ИНТОКСИКАЦИЯ АЛКОГОЛЕМ 
И ШИЗОФРЕНИЯ 


И. В. СТРЕЛЬЧУК 
(Москва) 


Вопросы взаимоотношения алкоголизма и шизофрении с 
давних пор привлекают внимание клиницистов (С. А. Суха- 
нов, С. Г. Жислин, А. Н. Молохов, Н. Н. Канторович, 
Е. Блейлер и др.). Одни из них считают, что среди алкого- 
ликов вообще имеется 10% больных шизофренией (Блейлер), 
другие указывают, что нередко за фасадом алкогольной дег- 
радации маскируется шизофренический процесс (Гретер) и 
др. Представляют ‘интерес четыре аспекта этого вопроса: 
1) возможность развития шизофреноподобных изменений лич- 
ности и шизофреноподобных психозов, обусловленных хро- 
нической алкогольной интоксикацией; 2) возможно ли забо- 
левание шизофренией у больных хроническим алкоголиз- 
мом; 3) может ли шизофренический процесс в какой-то мере 
способствовать заболеванию алкоголизмом; 4) особенности 
течения шизофрении, в процессе заболевания которой приво- 
совокупилась хроническая алкогольная ‘интоксикация. В по- 
рядке последовательности мы коснемся всех этих вопросов. 


В своей практике мы наблюдали немало случаев, когда 
хроническая интоксикация алкоголем вызывала шизофре- 
ноподобную симптоматику, которая у ряда больных, осо- 
бенно молодого возраста, клиически была сходна с простой 
формой шизофрении. Нередко у больных, которые начали 
злоупотреблять алкоголем с юношеских лет, возникают эмо- 
циональные нарушения. Аффекты у них хотя и сохраняются, 
но они теряют свою рафинированность (глубину). Эмоцио- 
нальная сфера своеобразно изменяется: у таких лиц утрачи- 
вается прежде всего сердечность, чуткость, отзывчивость, теп- 
лое отношение к своим родным и близким, против которых 
они ожесточаются, подчас питают к ним дикую злобу и не- 


168 


утрачи- 
Переста- 


прежде 
ствуют, 
3 яшливые с опухшим от ал- 


ИИ ЛИЦОМ [@) и де р 
, . Н аются ассеянными 
раздражительным И, живут без всяких планов И перспектив, 
В 


вне време С 

ен "Ве а ие 
р ‚ . НИЯ И поступки направлены 

лишь на удовлетворение своей болезненной страсти к алкого- 

лю. 

Подобного рода лицам обычно ставится диагноз простая 
форма шизофрении, соответствующим образом их лечат. Од- 
нако такая диагностика ошибочна. Динамика заболевания, 
его течение, исход вскрывают его сущность. Если эти боль- 
ные некоторое время воздерживаются от алкоголя клиника 


заболевания резко изменяется в лучшую сторону даже без 
всякого лечения. Больные делаются в эмоциональном отно- 
шении более живыми. У’ них исчезает ненависть и озлоблен- 
ность к своим близким и в первую очередь к своим родите- 
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Психическое состояние: охотно, но лишь формально вступает в кон. 
такт. Эмоционально снижен, живет за счет родных и близких ему людей, 
Отвечает на вопросы тихим голосом. О родителях говорит со злобой, раз- 
дражением, заявляет, что они для него злеишие враги, и он рад будет 
прочитать некролог о своем отце и матери. Пытался совершить побег ИЗ 
больницы, но был задержан. Злобен, брутален, круг интересов сужен. Об- 
маны чувств и бредовые идеи отрицает. Импульс к учебе и труду за- 
торможен, не работает и не учится, не тяготится своим положением. По- 
сле проведенного антиалкогольного лечения в течение | года не пьет. 
Больной после этого в корне изменился У него не только исчезла нена- 
висть к родителям, а, наоборот, возникла забота о них, появилось преж- 
нее теплое отношение к ним, он стал естественным, контактным, доступ- 
ным. У него появилось желание к учебе и работе, успешно учится и ра- 
ботает. 

Случаи, подобные приведенному, представляют затруд- 
нения в диагностическом отношении, их трудно отграничить 
от шизофрении. Ясность в этот вопрос вносит только дина- 
мика заболевания. При воздержании от алкоголя клиническая 
симптоматика, особенно кажущаяся и выступающая на пер- 
вый план некоторая эмоциональная тупость и снижение энер- 
тетического баланса, претерпевают обратное развитие. У 
больных оживляется эмоциональная сфера, возникает адек- 
ватный контакт с окружающими, появляется надежда и вера 
в свое исцеление. Они сразу включаются в трудовую жизнь, 
учебу и др. В тех случаях, где алкогольная интоксикация 
продолжает иметь место и в дальнейшем, такие ‘больные де- 
традируют еще в большей степени, ведут паразитический об- 
раз жизни, живут за счет родных и близких им людей, ста- 
новятся почти постоянными обитателями психиатрических 
больниц или попадают в места заключения, совершив то или 
иное преступление. Очевидно, что хроническая интоксикация 
алкоголем в ряде случаев может поражать одни и те же 
функциональные структуры, что и шизофренический процесс, 
вызывая с ней сходную симптоматику. Однако дальнейшее 
течение, особенно состояние больного в период ремиссии, 
во время которой вся шизофреноподобная симптоматика ис- 
чезает, вносит ясность в этот вопрос. 

Второй вопрос, на который приходится отвечать клини- 
цистам, это — возможно ли заболевание шизофренией у 
лиц, страдающих хроническим алкоголизмом, и каково этио- 
логическое значение алкоголизма в возникновении шизофре- 
нии. Теоретически можно допустить, что шизофрения может 


возникать у больных хроническим алкоголизмом, в основном, 
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ции алкоголем обычно не возникает. Сочетание хронического 
алкоголизма и шизофрении встречается редко. Мы ее выяви- 
ли примерно в 0,47% случаев среди 10000 больных, стра- 
дающих хроническим алкоголизмом. Л. А. Абаскулиев среди 
310 длительно пьющих обнаружил 2,05% больных шизофре- 
нией, а А. Н. Молохов диагностировал шизофрению лишь у 
1,5%. В зависимости от взглядов на шизофрению, стремле- 
ние сузить или расширить ее рамки, диагностика шизофре- 
нии, сочетанной с алкоголизмом, колеблется в пределах от 
10% до 0,47%. 
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дни абстинентного синдрома, отсутствие а вы бреда, 
его конструктивная простота, алкогольный! фон ‚ изменений 
личности, улучшение при прекращении алкогольной интокси- 
кации и благоприятный исход свидетельствуют о чисто алко- 
гольной природе заболевания. : 

Трудными в дифференциально-диагностическом отношении 
являются и хронические алкогольные галлюцинозы, однако, 
как показали наши многолетние наблюдения, лишь в 2 случа- 
ях из 74 можно было заподозрить шизофрению. Поэтому мы 
не можем согласиться, например, с Висс, 1962, который на ос- 
нове работ считает, что среди таких больных 50%’ составля- 
ли лица, страдающие шизофренией. В этом отношении не сле- 
дует забывать высказываний Крепелина, рассматривавшего 
изменение психики при хроническом алкогольном галлюци- 
нозе как своего рода галлюцинаторное слабоумие пьяниц. 
С. Г. Жислин правильно полагал, что галлюцинозы могут 
возникать как на алкогольной, так и на шизофренической 
почве. 

По данным А. Н. Молохова, в одной десятой части острых 
алкогольных галлюцинозов и в одной трети алкогольных па- 
раноидов определяется шизофрения. Он считал, что алко- 
гольный параноид по своей природе наиболее близок к ши- 
зофрении. С подобного рода суждением мы не можем вполне 
согласиться. Очевидно, что у некоторых больных алкоголь- 
ный психоз развивается на шизофренической почве. Но в по- 
давляющем большинстве случаев ‘атипичные алкогольные 
психозы с шизофренной симптоматикой все же чисто алко- 
гольного происхождения, ибо они возникают и формируются 
на почве хронической интоксикации алкоголем, давая зна- 
чительное улучшение или исчезновение этой симптоматики 
при воздержании от алкоголя и соответствующем лечении. 
Одним из отличительных признаков затяжных алкогольных 
психозов от шизофрении является относительная сохранность 
личности больных, их естественность, доступность, контакт- 
ность и эмоциональная ЖИВОСТЬ. Бред у них конструктивно 
прост, не носит диффузного характера и возникает или из 
вербальных галлюцинаций или безотчетного страха, тогда как 
при шизофрении, особенно при шизофрено-алкогольных па- 
раноидах, как справедливо отметил А. Н. Молохов, ‘больше 
выступает бред, не связанный с галлюцинациями, а обуслов- 
ленный расстройством мышления. Характерны для таких 
больных также обонятельные галлюцинации. В процессе за- 
болевания может возникнуть кататонический ступор. Дели- 
риозный дебют возможен в любом случае, однако для шизо- 
френии он не типичен. 


Вопрос о том, может ли шизофренический процесс в той 
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Наконец, каково влияние на шизофрению развивающего- 
ся в процессе заболевания хронического алкоголизма? По 
данным С. Г. Жислина, И. Н. Павловой, А. Н. Молохова ал- 
коголизм смягчает шизофренический процесс, хотя в послед- 
них своих работах С. Г. Жислин высказывался более осто- 
рожно, указывая лишь на смягчение алкоголем шизофрени- 
ческого дефекта. Мы могли отметить, что у больных шизофре- 
нией присоединившаяся хроническая интоксикация алкого- 
лем несколько изменила клиническую картину заболевания. 
При этом на основной фон шизофренических изменений лич- 
ности могут как бы напластовываться некоторые алкоголь- 
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К ВОПРОСУ ОБ ОСОБЕННОСТЯХ ПАРАФРЕНИЧЕСКОГО 
СИНДРОМА ПРИ ШИЗОФРЕНИИ, ОСЛОЖНЕННОЙ 
ХРОНИЧЕСКОЙ АЛКОГОЛЬНОЙ ИНТОКСИКАЦИЕЙ 


С. М. МОЕФЕС 
(Ленинград) 


В психиатрической литературе широко обсуждается воп- 
рос о влиянии экзогенных факторов на возникновение и те- 
чение шизофрении. Последние годы этой проблеме уделяет- 
ся особое внимание в связи с изучением форм течения шизо- 
френии. Большая работа в этом направлении проделана кол- 
лективом сотрудников, руководимым профессором Д. С. Озе- 
рецковским. Раскрывая сложный характер этиопатогенеза 
амальгамных форм, Д. С. Озерецковский подчеркивает, что 
«роль экзогенных факторов в происхождении шизофрении 
представляется неизмеримо более сложной, чем простого про- 
воцирующего начала». В связи с этим значительный инте- 
рес представляет изучение шизофрении, развивающейся и 
протекающей на фоне хронической алкогольной интоксика- 
ции, которая, как известно, не только видоизменяет продук- 
тивную психопатологическую симптоматику шизофрении, но 
и смягчает структуру дефекта личности. 

В настоящем сообщении, основанном на изучении 17 боль- 
ных, сделана попытка наметить особенности парафреническо- 
го синдрома при шизофрении, осложненной алкоголизмом. У 
всех этих больных началу психоза предшествовала длитель- 
ная и массивная алкоголизация, со свойственными хрониче- 
скому алкоголизму признаками. Для лучшего понимания по- 
лученных данных коснемся истории этого вопроса. 

Впервые парафренический синдром был описан в 1877 г. 
Маньяном под названием бреда с систематической эволюци- 
ей. Автор различал четыре периода: 1) инкубационный, ха- 
рактеризующийся смутным зарождением бредовых тенден- 
ний; 2) период систематизированного бреда преследования, 


174 


== 


ль 38 Е а = а = 


развивающегося под в 


> лия 
трансформации идей пор нием 


но люцинаций; 3) период 
ия в бред величия; 4) пе- 


парафрении. В дальнейшем 

ний личности больных 
пара й 

они были отнесены к ее френией, описанных Крепелином 


› хотя и не всег- 


истему, в сочетании с явлениями 
психического автоматизма, минимальным проявлением кото- 


рого являются слуховые псевдогаллюцинации. Психопатоло- 
гические переживания развертываются при непомраченном 
сознании, на фоне измененного настроения. При этом синдро- 
ме отмечаются ретроспективные интерпретации, ложные узна- 
вания, бредовое фантазирование. 


Гальберштадт выделил галлюцинаторную парафрению, ко- 
торую, по мнению автора, не следует смешивать с системати- 
зированной парафренией Крепелина или хроническим бредом 
Маньяна. Она, хотя и приближается к ним, но отличается 
двумя особенностями — отсутствием эволюции бреда и пре- 
обладанием галлюцинаций. А. В. Снежневский указал на два 
варианта парафренического этапа параноидной формы шизо- 
френии: с преобладанием фантастического бреда и варианта 
с преобладанием псевдогаллюцинации с фантастическим Е. 
держанием. Е. Н. Каменева, пользуясь ео 
А. Г. Иванова-Смоленского, делит ры анны 
на эйдетический и вербальный варианты. рво\ 
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Проиллюстрируем сказанное кратким изложением историей бо 
Представителем первой подгруппы больных, имеющих в основе ид 
личия первично расстроенное мышление (бредовое фантазирование) 
ется больной Ив., 1917 года рождения. Мать и сестра психически больны. 
Больной получил среднее педагогическое образование, преподавал в шко. 
ле труд. Тяжело ничем не болел. По характеру трудолюбивый, отзывчи. 
вый, замкнутый. Женат, имеет дочь. Алкоголизация с возраста 93 лет. 
С 28 лет пил почти ежедневно по 200—500 г водки. В это же время сфор- 
мировался синдром похмелья. В состоянии опьянения шумливый, придир- 
чивый, «как ненормальный». 

Психически заболел в 1955 г., в возрасте 38 лет. (Стал беспричин- 
но злобно относиться к жене. Позже появились идеи отношения, пресль- 
дования, отравления, особого смысла. Слышал оклики, голоса «неопреде- 
ленного содержания». Все прошедшее и настоящее трактовал по бредо- 
вому. Имели место ложные узнавания, бред инсценировки. Находился в 
психиатрической больнице с 9/1 по 21/11—1958 г. Был выписан после ле- 
чения аминазином. Дома здоровым не был. Алкоголь не употреблял, опа- 
саясь отравления. Для защиты от преследователей вооружился утюгом. 
Обращался за помощью в милицию. Повторно находился в психиатриче- 
ской больнице с 19/1 по 28ЛИ—59 г. Был возбужден, тревожен, плакал. 
Обнаруживал бредовые идеи преследования, склонность к резонерству. 
Получил куре лечения инсулином и аминазином и выписан. Алокоголи. 
зировался, жену считал шпионкой, ненавидел ее. Злобно относился к до- 
чери. Всюду видел преследователей. В сентябре 1959 г. стал высказывать 
бредовые идеи величия. Говорил, что он царского происхождения, искус- 
ственный человек. Все женщины в него влюблены. Обнажался в их при- 
сутствии. Считал, что он сам (или «за его счет») может вызвать бу- 
рю, снег, солнце, делать любые предметы. Пытался «мысленно» делать 
деньги. Заявлял, что дочь «приобретает образ» мужчины и сожительству- 
ет с матерью. В дальнейшем многократно находился в психиатрических 


больницах. Обнаруживал дефектную, измененную по шизофреническому 
типу личность. 


лезни. 
ей ве- 
ЯВЛЯ- 


У ряда больных первой подгруппы в основе идей вели- 
чия, наряду с механизмом первично расстроенного мышле- 
ния, лежат ложные воспоминания, элементы онейроидых пе- 


реживаний и галлюцинации слуха, носящие эпизодический 
характер. 


Представителем второй подгруппы больных, 
величия синдром психического автоматизма (и 
может быть. больной П., 1919 года 


имеющих в основе бреда 
деаторного автоматизма), 
рождения. Окончил 5 классов и про- 
фессиональную школу, работал помощником мастера на ткацкой фабрике. 
Перенес дважды ранения головы с потерей сознания и сыпной тиф. По ха- 
рактеру общительный, находчивый, трудолюбивый, после контузии раз- 
дражительный. Женат, имеет 4 детей. 
Алкоголем стал злоупотреблять в возрасте 26 
рогаты. Последнее время пил запоями, опохмелялся. 
сихически заболел в 1955 г. в возрасте 36 лет, после двенадца- 
тидневного запоя. Стал высказывать бредовые идеи преследования, воз- 
действия током. Эпизодическим слышал голоса неприятного содержания. 
«В голове шипело». Пытался покончить жизнь самоубийством. Позже по- 
явилось чувство раскрытости. Находился в психиатрической больнице с 
16/У по 18/УП-—55 г. Был выписан после курса инсулиношоковой тера- 
пии. Слышал голоса, звучавшие в голове, говорил, что его подключают. 
Повторно находился в психиатрической больнице со 2/У1—55 г. по 
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в Е вас следования, не по существу от- 
й ем впал в состояние кататони- 
лее года. Находился в психиат- 


по 4/111—58 г. Лечился инсулином 
электрошоками, психотропными средствами. После ВЫПИСКИ продолжал 


алкотолизироваться. Развился синдром вербального галлюциноза, приняв: 
ший стойкий характер. Был маневрен, резонерствовал. Повторно находил- 
ся в психиатрических больницах. В конце 1959 г.. под влиянием голосов, 


стал говорить, что он «обнародован,... великий человек, все о нем знают» 
ит. д. 


Таким образом, наши наблюдения дают возможность 
разделить больных шизофренией, осложненной алкоголиз- 
мом, с парафренической структурой синдрома, на три под- 
группы в зависимости от особенностей формирования идей 
величия — с первично расстроенным мышлением (бредовым 
фантазированием), с синдромом психического автоматизма 
(идеаторного автоматизма) и с синдромом вербального гал- 
люциноза. 

Наши наблюдения также подтверждают высказывания 
С. Г. Жислина о раннем парафреническом сдвиге в случаях 
осложнения шизофрении хронической алкогольной интоксика- 
цией. Эта закономерность хорошо прослеживается при со- 
поставлении наших данных с наблюдениями Н. Г. Шумского, 
отбиравшего больных шизофренией с парафренической струк- 
турой синдрома безотносительно к злоупотреблению алкого- 
лем. я з 

Сравнительные результаты этих наблюдений и наших, ил- 
л ющие время от начала психоза до момента появле- 
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поздним возрастом начала ети А.В. Снежневским, 


Однако эта закономерность, о Ра. 
лишь в какой-то мере подтверждается нашими наблюд. 
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Таблица № 1 


Парафренический сдвиг | Наши наблюдения 


Данные 
МГ: Шумского 


1. Начало психоза с идей величия 


б-ных — 17,6% 
2. Менее двух лет 


3 

3 б-ных — 17,6% 
3. 2—4 года 4 б-ных — 23,5% 

6 

1 


2 6-х— 4.08% 
4. 5—9 лет б-ных — 35,3% | 11 б-х—224% 
5. 10—19` лет б-ной — 5,9% | 24 б-х— 49,92% 
6. Более 20 лет == 12 6-х—24,48% 


Наряду с ранним парафреническим сдвигом п 


нии, осложненной алкоголизмом, можно говорить 
частом его наступлении в этом сочетании в сравнении с неос- 


ложненной шизофренией. 


ри шизофре- 
о более 


К ВОПРОСУ ОБ исходных СОСТОЯНИЯХ ПРИ 
ПРОСТОЙ ФОРМЕ ШИЗОФРЕНИИ 


В. А. БАЖИНА 
(Ленинград) ^ 


Понятие исхода является одним из основных в клиниче- 
ской психиатрии. Как известно, именно на основании исхо- 
дов Э. Крепелиным были выделены два больших эндогенных 
психоза — шизофрения и маниакально-депрессивный психоз, 
как основа нозологической системы. Крепелин считал, что 
естественным исходом шизофренического процесса является 
фатально наступающее слабоумие. Вместе с тем, еще 
С. С. Корсаков обратил внимание на то, что во многих слу- 
чаях исход зависит от условий, в которых находится боль- 
ной — от лечения, от интенсивности течения заболевания и 
от той почвы, на которой развилась болезнь. 

Изучением исходных состояний в дальнейшем интенсивно 
занимались Г. Е. Сухарева, Т. И. Юдин, А. О. Эдельштейн, 
А.Н. Молохов, А. Г. Амбрумова, Д. Е. Мелехов, Е. Блейлер, 
К. Шнейдер, К. Леонгардт, В. Майер—Гросс и др. 

Под исходом традиционно понимается статичность, ста- 
бильность и относительная неизменность состояния на протя- 
жении длительного срока, клиническим выражением которо- 
го является тотальный характер поражения личности. Одна- 
ко такое определение исхода является предметом Е 
ленных дискуссий. В частности, серьезные Ире = 
ставляет отграничение собственно исходных состо. 


фектных. 

В отличие от исхода 
фектном состоянии стойкое сни 
ти и деятельности проявляется, 


трудоспособности. й хода приводит к 
й дефекта и ис их 
рии в Е различных состояний, 


дефект понятие динамическое. В де- 
жение психической активнос- 
в частности, в снижении 


значительным расхождениям ее нение последних 
ологии и развитием на 
-реадаптационных ме- 
ефектных и исходных 
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обозначаемых авторами как 
лет, в связи с успехами психофармак 


(6) 
этой базе комплекса И 
роприятий, представления о сущ 


состояний, особенно о сроках и неотвратимости их наступле- 
ния, оказались в известной мере поколебленными (В. М. Бан- 
щиков, Т. А. Невзорова, А. Г. Амбрумова, Г. В. Зеневич, 
Д. Е. Мелехов и др.). В то же время изучение исходных со- 
стояний в наши дни представляется особенно важным, так 
как оно неразрывно связано с проблемой прогноза и соци- 
ально-трудовой адаптации больных. р 

Специальному изучению исходных состояний при простой 
форме шизофрении посвящено сравнительно небольшое ко- 
личество работ. Большинство авторов, изучавших исходные 
состояния при простой форме шизофрении, подтверждали 
данные Крепелина о том, что эта форма чаще всего дает ис- 
ход в апатическое слабоумие. По общепринятому мнению, 
простая форма является прогностически наиболее неблаго- 
приятной, ведущей к тяжелой деструкции личности и не даю- 
щей ни спонтанных, ни терапевтических ремиссий (В. Г. Ги- 
ляровский, Н. И. Озерецкий, А. Н. Молохов, А. В. Снежнев- 
ский и др.). В последнее время, однако, как в отечественной 
(А. Г. Амбрумова, В. М. Банщиков, Т. Н. Невзорова, 
А. М. Погосян, Ш. И. Цициашвили), так и в зарубежной 
(Ф. Корну) литературе появились указания на возможность 
более благоприятного, чем это принято считать, течения про- 
стой формы. В частности, отмечается возможность удовлетво- 
рительной — социально-трудовой компенсации больных 
(А. Г. Амбрумова, Г. В. Зеневич, Д. Е. Мелехов и др.). 

Предпринятое нами клинико-катамнестическое изучение 
больных простой формой шизофрении имеет задачей изуче- 
ние динамики состояния больных на протяжении длительных 
сроков (15—20 лет) с начала заболевания. 

В настоящем сообщении мы пытаемся осветить один из 
аспектов этой общей проблемы, а, именно: какова степень 
измененности личности и каковы возможности социально-тру- 
довой приспособляемости больных через длительные сроки 
после начала заболевания. Все эти данные могут быть. ис- 
пользованы для изучения вопроса о том, через какой проме- 
жуток времени возможно наступление исходных состояний и 
каковы их клинические критерии. 

Мы располагаем катамнезами 120 больных простой фор- 
мой шизофрении. Давность заболевания на момент обследо- 
вания составляла от 10 до 25 лет — 67 больных, от 16 до 
20 лет — 31 больной, от 21 до 28 лет — 22 больных. 

Из 120 больных к моменту обследования 26 работали на 
производстве (22%), в условиях лечебно-трудовых мастер- 
ских было занято 54 человека (45%), не работало 40 чело- 
век (33%). Необходимо отметить сравнительно высокий 
процент работающих (67%), из остальных — 10 женщин бы- 
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ак, ре приспособляемости больных. 
вместе с занятыми в И ; второи группы, 
‚ количество рабо- 
тающих достигало 61 человека. 
Первые черты эмоционально-волевого дефек 
лись у наших 6 : =. 
А ольных довольно быстро: в среднем через 
3—5 лет после начала заболевания. Эти черты в дальнейшем 
либо нарастали, либо задерживались в своем поступатель- 
ном развитии. Мы определяли тяжесть дефекта на момент 
обследования по глубике поражения эмоционально-волевой 
сферы; при этом учитывалось также социально-трудовая при- 
способляемость больных. Дефектные состояния в соответст- 
вии с литературными данными (Г. Е. Сухарева и др.) были 
разделены у наших больных по признаку тяжести на дефект 
тяжелой, средней и легкой степени. 
Оказалось, что больных с тяжелым типом дефекта было 
66 человек (55%), со средним типом дефекта — 36 (30%), с 
легким дефектом — 18 человек (15%). Среди больных с тя- 
желым типом дефекта инвалидов первой группы было 19 че- 
ловек, второй группы — 47 человек. Среди больных со сред- 
ним типом дефекта инвалидов первой группы не было вовсе, 
инвалидов второй группы —— 95 человек, инвалидов третьей 
группы — 11 человек. Среди больных с легким типом ве 
инвалидов третьей группы было 5 человек, без инвалид 
13 человек. Нм 
Как и можно было предполагать, срее Е. ре 
лым типом дефекта оказало, а - не рабо- 
лидов первой и второй труппы. 57" ко в условиях лечеб- 
тали совсем, либо могли ине средним типом дефекта 
но-трудовых мастерских. Больны о трувиы, почти все 
оказались инвалидами от т. ные с легким типом де- 
больные этой группы а валидности и работали без 
фекта, как правило, н яя 
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ных черт (количество больных с тяжелым и средним типом 
дефекта составило 85%), мы можем отметить Е > 
тельную социально-трудовую адаптацию больных (работает 
75%), что находится в известном противоречии с литератур- 
ными данными и бытующим мнением. 

На основании проведенного исследования можно гово- 
рить, что только у 11 человек из 120 через ‚длительные сроки 
после начала заболевания можно с большей или меньшей ве- 
роятностью говорить об исходном состоянии типа апатическо- 
го слабоумия (по классификации Крепелина). Остальные 
больные находятся в состоянии затяжного прогредиентного 
течения. 

Как это было отмечено в наших прежних сообщениях, 
при изучении катамнезов нами были выделены два основных 
типа течения простой формы шизофрении. Первый из них — 
это непрерывно текущая форма, наблюдавшаяся у 69 чело- 
век. Второй тип течения — также непрерывно текущая фор- 
ма, но с периодически возникающими кратковременными 
эпизодами, так называемой, продуктивной симптоматики в 
виде нестойких бредовых идей и галлюцинаций. Таких боль- 
ных оказалось 51 человек. 

Можно было отметить различия между больными этих 
групп, как по тяжести дефекта, так и по степени социально- 
трудовой приспособляемости. Если при первом типе течения 
больных с легким типом дефекта оказалось 16 человек, то при 
втором типе течения их не было вовсе. Наибольшее количест- 
во больных с тяжелым типом дефекта приходилось именно 
на второй тип течения. Среди`этих больных было соответст- 
венно относительно ‘большое число инвалидов первой и вто- 
рой группы, а также утративших трудовые установки или ра- 
ботающих только в условиях лечебно-трудовых мастерских. 

Сравнительная оценка двух типов течения говорит о боль- 
шей злокачественности второго типа течения простой формы 
шизофрении, то есть непрерывно текущей формы с указанны- 
ми эпизодами. Предпринятые нами попытки установить нали- 
чие каких-либо экзогенных вредностей, которые предшество- 
вали бы этим эпизодам и могли бы обусловить их возникно- 
вение, не дали определенных результатов. Можно предпола- 
гать, что их развитие обусловлено самими эндогенными ме- 
ханизмами заболевания. 

Данные нашего исследования позволяют предположить, 
что простую форму ‘шизофрении не следует рассматривать 
как фатально неблагоприятную, катастрофически быстро за- 
канчивающуюся классическим исходом в апатическое слабо- 
умие. Существуют, по-видимому, такие варианты течения этой 
‘формы, которые можно считать относительно благоприятными. 
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ШИЗОФРЕНИЕЙ В РАННЕМ ДЕТСТВЕ 


В. П. КУДРЯВЦЕВА 
(Москва) 


Нашей задачей является описание и анализ дефектных 
состоянии у детей младшего школьного возраста (от 7 до 
10 лет), заболевших шизофренией в раннем детстве. Мы со- 
вершенно согласны с Г. Е. Сухаревой, которая подчеркивает 
©собо ‚условный характер термина «дефектное состояние» 
у детей. 

При изучении дефектных состояний необходимо иметь в 
виду, что, несмотря на деструктивную тенденцию шизофре- 
нии, у ребенка продолжается прогрессивный физиологический 
процесс развития. Это сложное взаимоотношение деструктив- 
ной и прогрессивной тенденций, их взаимное влияние отража- 
ется на клинической картине. Шизофренический процесс мо- 
жег остановить развитие ребенка, задержать его частично; 
в некоторых же случаях даже длительное и интенсивное 
воздействие болезненного процесса на организм не может 
остановить развития интеллектуальных способностей, и эти 
два противоположно направленных процесса, сосуществуя 
одновременно, формируют дисгармоничную структуру лич- 
ности больного. 

В данной работе нами рассматриваются результаты на- 
блюдений 45 больных с непрерывным течением шизофрении, 

и й нем детстве. 
ее больные разделены нами на’ 3 груп- 
пы: 1) 19 детей с «катастрофически»" протекающей шизо- 


* Катастрофически протекающая форма шизофрении ры возра- 
ста выделена была Т. П. Симсон в 1926 году, а позднее, вторично, ве 
монографии 1947 года, где автор называет ее также ыы. — $ 
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френией; 2) 18 —с непрерывно текущей шизофренией с 0бо- 
стрениями; 3) 8—с вялым неблагоприятным течением (с 
резким падением энергетического потенциала). 

Несмотря на то, что катастрофическая шизофрения про- 
текает на уровне психоза, клиническая картина очень скоро 
становится монотонной, бедной и почти стабильной. Лишь 
особые потрясения (Т. П. Симсон) кратковременные улуч- 
шения состояния при лечении психотропными средствами 
обнаруживают реакции, убеждающие нас в том, ‚Что и 
здесь дефектное состояние еще не представляет собой необ- 
ратимой (деструктивной) стадии болезни. К 7—10 годам со- 
стояние больных характеризуется резко выраженным аутиз- 
мом, почти полной потерей речевого контакта, ‘отсутствием 
потребности в общении со сверстниками и взрослыми. Уда- 
ление матери может не вызвать никакой реакции, на при- 
сутствие посторонних ребенок не реагирует, от детей он ухо- 
дит прочь. Сохраняется реакция на пищу: у некоторых боль- 
ных наблюдается повышенное влечение к ней, у других же 
оно понижено. Есть самостятельно дети не могут. Они неоп- 
рятны мочей и калом, некоторые онанируют. У 1); детей 
наблюдалось постоянное расстройство ночного сна с беспо- 
койством и выкриками. Чаще дети мутичны и лишь иногда 
выкрикивают отдельные слова, неясные звукосочетания. 
У некоторых наблюдается невнятный шопот, обращенный 
к самим себе (позднее и он угасает). Однако дети не утра- 
чивают понимания слов, ибо при кратковременных улучше- 
ниях они способны выполнять речевой приказ. Спонтанное 
произношение сложных слов (вне ситуации) свидетельствует 
об отсутствии распада моторной функции речи. Наблюдаются 
эхолалии, возможно любое искажение речи, вычурное 
произношение слов, расчленение, нелепая акцентуация. 

Поведение больных характеризуется нецеленаправлен- 
ным однообразным движением, хождением по кругу или по 
прямой, часто наблюдаются прыжки на месте, прыжки на 
коленях, ползанье, хождение на четвереньках, хождение 
с прикрытыми глазами или хлопками в ладоши; иногда 
встречаются эхопраксии. Наблюдаются манерные жесты — 
размахивание руками, выбрасывание руки на ходу вверх; 
некоторые делают сложные стереотипные движения, которые 
напоминают фрагменты игровой деятельности. Многие дети 
могут подолгу выбрасывать вещи из кроватки или из окна, 
что не носит характера импульсивности и очень напоминает 
«стадию метания» у ребенка до одного года. Иногда боль- 
ные импульсивно бегут вперед или стремятся куда-нибудь 
забраться, внезапно вэбираются на спину к незнакомому че- 
ловеку. Многие носят в руках какую-нибудь игрушку, кото- 
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помещение в больницу, на перевод в другую палату. 


Глубокий аутизм определяет почти полное угасание по- 
знавательных процессов, остаются лишь самые рудиментар- 
ные его проявления на самом низком уровне в форме обню- 
хивания, облизывания, разгрызания. Моторная деятельность, 
лишенная целенаправленности, не обогащает опыта ребенка 
и реализуется в обильных проявлениях регрессированной мо- 
торики, присущей и другим формам деменций. Наряду 
с этим отмечаются кататонические расстройства. Несмотря 
на почти полное отсутствие коммуникативной функции речи 
У детей, страдающих мутизмом, сохраняется понимание слов. 


Вторая группа (18 человек) характеризовалась обостре- 
ниями непрерывно текущего процесса. Однако обострения 
эти не были одинаковыми и мы разделили эту группу на две 
подгруппы. У 8 из 18 больных (подгруппа За) обострения 
протекали в форме усиления и усложнения уже имевшейся 
симптоматики, но в процесс не вовлекались новые регист- 
ры. Эти обострения проходили постепенно и грубо не меня- 
ли степени прогредиентности процесса. После обострения 
дети оставались малодоступными, страдали тои 
(иногда элективным), были «странными», ПЖ ез- 
деятельными, не умели играть со сверстниками. К 7— не 
дам наступало улучшение: они немного больше с 
все-таки слыли «молчунами». В быту, в кругу ны 
адаптировались несколько лучше, те жир мы 
ков, могли кое-что делать по хозяйству и т а 
няли свои и к к ыы Я 
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спокойнее, немного говорил, слыл «молчуном». После тн: В боль. 
нице по поводу обострения, которое возникло в девять ии ь- Ходить 
по дороге, ведущей в больницу, опасаясь, чтобы его не увезли Уда, избе. 
гал ходить и в сторону парикмахерской. После того, как его НОЧЬЮ при. 
шлось поместить в -инфекционную больницу, он, вернувшись домой, спал 
только сидя, всю ночь боролся со сном, опасаясь, что его возьмут в больни- 
цу. С момента обострения каждый вечер мальчик выполнял особый риту- 
ал «мирных отношений» с родителями; был неумолим и никто не мог ‚оту- 
чить его от сложного порядка ритуальной процедуры, в конце которой он 
разрешал зажечь свет и целовал своих родителей. Во время обострения 
и после улучшения усилились навязчивости и усложнились ритуалы. Лич- 
ность оставалась задержанной в развитии, инфантильной, аутичной. 


Двое больных этой подгруппы из-за отсутствия любозна- 
тельности и невозможности сосредоточиться не могли обу- 
чаться. Они хорошо выполняли несложные работы по хозяй- 
ству, однако деятельность их оставалась механической, без 
анализа и сопоставления, без поиска и использования преж- 
него опыта, а главное — аутистической. Развитие этих де- 
тей представлялось очень дисгармоничным. «Необучаемый» 
больной 3. был неоднократно избиваем детьми за то, что 
перелезал забор, вопреки твердому запрету, но продолжал 
действовать попрежнему. В то же время, неожиданно для 
родителей, он перевел на русский язык две немецкие фразы, 
чему выучился, слыша немецкую речь. 

У таких больных отношение к близким детски эгоистиче- 
ское. Их инфантилизм лишен любознательности, непосредст- 
венности, активности. Это особый аутистический инфанти- 
лизм. 

Остальные 10 человек (подгруппы 26) отличались другим 
характером обострений, которые правильнее рассматривать 
как шубы, возникающие при непрерывном течении. Клини- 
ческая картина приступов была полиморфной; каждый но- 
вый был не похож на предшествующий. После приступа 
всегда углублялся дефект. У ряда детей клиническая карти- 
на вначале характеризовалась регрессивными двигательны- 
ми и речевыми симптомами и рудиментарными проявления- 
ми кататонии. При обострении выступали навязчивые явле- 
ния, ритуальные действия, страхи, подозрительность, немо- 
тивированные антипатии, более или менее выраженные аф- 
фективные расстройства. 

Один мальчик, заболевший шизофренией очень рано, страдал непол- 
ным мутизмом, вычурной речью и манерной походкой. Около пяти лет 
возникли аффективные нарушения: испытывал чувство вины, был подав- 
лен, грустен, опасался, что его «разлюбит» мать, проявлял к ней амбива- 
лентное, отношение, требовал себе наказания за малейшую провинность, 
иначе не успокаивался. После Улучшения состояния мальчик стал хруп- 
ким, обидчивым, оставались навязчивости. В результате занятий со спе- 


циалистом-педагогом овладел грамотой, научился чертить, считал, как 
«арифмометр». Однако его познания не находили практического примене- 
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Поведение больных этой подгруппы всегда характеризу- 
ется плохим учетом окружающих обстоятельств и непонима- 
нием людских взаимоотношений. Больные всегда задают 
вопросы не тому, кому их надо адресовать, или не тогда, 
когда они были бы уместны, или тогда, когда на них еще 
нельзя ответить, и от этого они выглядят бестактными и де- 
затаптированными. Психическая невыносливость больных так 
велика, что малейшее порицание может вновь спровоциро- 
вать у больного аутистическую речь (шепотная речь, обра- 
щенная к самому себе). 

Третья группа включает 8 больных. В этой группе пси- 
хическое развитие ребенка и динамика заболевания почти 
неотделимы. Преморбид детей отграничить чрезвычаино 
трудно, с самого раннего возраста они уже больны. Речь идет 
о детях, которые, не достигнув годовалого возраста, отлича- 
ются патологическими особенностями, которые прогресси- 
руют в дальнейшем, как явный процесс. Они поражают сво- 
ей вялостью, безразличием к окружающему миру. Они не 
тянутся к яркой игрушке, равнодушны к цветку, ю Ее 
стуют против неприятного, ничему не НОТ р ^ г 
начинают ходить, их можно оставить лежать в Кр а 
опасаясь, что они попытаются выбраться из нее сами, но, 

оять, сидеть или однообразно 
если их оденут, они бУЛУТ бе никогда ничего не просят. 
двигаться по комнате. Эти — ы бот пищи. Только беспо- 
Если им не дать есть 2, ть р равнодушие. Они зависят 
мощность может маски сь не могут, но характер ихот- 
от матерей, и без них О о утилитарный. Оказавшись в 
ношения к матери совер нала, такие дети не стре- 
больнице и получая все от перс я шШными к свиданию с роди- 
мятся домой и остаются а о не замечают появления 
телями. Некоторые из них буква 


в сем Они никот да не зада Во] росов, от- 
ъе й ют п 
нового ребенка. 


вечают на них только при настойчивом требовании; иногда 
заняты однообразной игрой: постукиванием палочки, созер. 
цанием движения струи воды и т. д. Они мало говорят, но 
многое знают, владеют развернутыми фразами и в отдель- 
ных случаях вполне осмысленно их применяют. Эти дети не 
так уж мало двигаются, но они часто бесцельно ложатся то 
на кровать, то на пол, иногда вдруг пробегут, подпрыгнут. 
Бросаются в глаза две особенности: 1) произвольные движе- 
ния детей изящны, ни в какой степени не напряжены и не 
скованы, в противоположность тем больным, у которых име- 
ются кататонические расстройства; 2) описываемые дети, 
независимо от степени их подвижности, бездеятельны, без- 
Участны, время проводят в беспорядочном движении, лежа- 
нии или однообразном созерцатии излюбленного явления, 
например, транспорта. Обладая изящными и ловкими дви- 
жениями, они делают много промахов, как будто ничего не 
умеют. Например, Вова А. умеет зашнуровать ботинки и за- 
переть любой запор, но рубашку он может одеть застежкой 
назад. Мать жаловалась, что Вова без всякой шалости про- 
сунул ноги в рукава просто из-за отсутствия элементарного 
интереса к тому, что он делает. На консультации Вова уви- 
дел сломанную игрушку, молча разобрал ее механизм, пра- 
вильно собрал и привел в действие. Прекрасная ориентиров- 
ка в пространстве свидетельствует о подчеркнутом пассив- 
ном внимании и хорошей памяти. Характерна слабая актив- 
ность даже при появлении инбирательного интереса. Коля К. 
любил часами смотреть на пароходы, для чего уходил из до- 
му, если же дверь была закрыта, он не пытался реализовать 
своего стремления, хотя умел отпирать дверь. 

Безразличие, чудачества таких детей пугают близких. Не- 
которые их ошибочно принимают за олигофрению. На фоне 
постоянного аутизма и бездеятельности у больных время от 
времени появляются отдельные, сначала нестойкие, кратко- 
временные манифестации: страх перед темной комнатой, не- 
мотивированные антипатии, навязчивые, подчас нелепые ин- 
тересы, влечения. Однако выраженных психотических с0- 
стояний с продуктивной симптоматикой не наблюдается. 
К 7—10 годам состояние детей похоже на описанный Кенне- 
ром ранний детский аутизм. Но, оценивая клиническую 
динамику болезни, мы видим не просто аутизм, а его нара- 
стание, диссоциацию интеллектуального развития, резчаишее 
падение энергетического потенциала, медленное присоедине- 
ние стертых процессуальных симптомов. Мы рассматриваем 
эту форму вялого течения как неблагоприятную, ибо лич- 
ность ребенка резко меняется по шизофреническому типу. 

Различия, обусловленные течением, сказываются не 
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е . и (сексуальные проявления к ли- 
цам другого пола; усложнение вычурных движений), более 
соответствующей старшему возрасту. Дефектное состояние 
у этих больных характеризуется, прежде всего, рудиментар- 
ными формами познания (ощупывания, облизывания и 0б- 
нюхивания). Однако и здесь намечается диссоциация разви- 
тия: понимание речи, запас слов может неожиданно оказать- 
ся большим, чем эго выясняется в деятельности ребенка. 

В группе непрерывного течения с обострением некоторое 
возрастное развитие возможно, хотя отсутствие целеустрем- 
ленности и аутизм искажают и тормозят его. Развитие про- 

сходит дисгармонично и еще более задерживается в случае 
обострений, особенно шубов. Обучение представляет боль- 
шие трудности и требует лечебно-педагогических мероприя- 
тий, хогя чтением такие дети овладевают и самостоятельно. 
Дефектное состояние характеризуется в этой группе более 
всего аутизмом; структура дефектного состояния сложна, 
ранее возникшие симптомы в форме остаточной продуктив- 
ной симптоматики и последствия более поздних приступов 
сочетаются с личностным дефектом (аутизм, пассивность 

" или иная степень задержки раз- 
аффективная бедность, та и 
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ется дементным поведением больного. В группе непрерывно- 
го течения с обострениями клиническая картина полиморф- 
на за счет остаточных процессуальных явлений и это тоже 
отодвигает диссоциацию развития на второй план. Наконец, 
при вялом неблагоприятном течении резчайшая диссоциация 
развития может быть менее заметной вследствие бездеятель- 
ности больного. 


РАЗВИТИЕ КОНЦЕПЦИИ ОБ АУТОТОКСИКОЗЕ ПРИ 
ШИЗОФРЕНИИ 


И. А. ПОЛИЩУК 
(Киев) 


Общеизвестная и популярная среди психиатров конценн- 
ция или рабочая гипотеза шизофрении, сформулированная 
В. П. Протопоповым, отличается большой емкостью: она 
включает в себя и конституциональную  (типологическую) 
характеристику этих больных, и нарушение адаптивных ме- 
ханизмов под влиянием жизненных затруднений, и расстрой- 
ства азотистого метаболизма, ведущие к аутотоксикозу, и 
гипоксию мозга; наконец — гипноидный синдром, как непо- 
средственную причину своеобразной клинической, в том чис- 
ле психопатологической симптоматики этой болезни. Не все 
звенья этой гипотезы одинаково подробно аргументированы, 
но все они являются научной программой исследовании 
этой болезни, которые позволят либо подтвердить, либо от- 
вергнуть всю эту концепцию, или отдельные ее звенья. 

В соответствии с целями и результатами этих ео 
ний рассмотрим последовательно три ее т 
аутотоксической гипотезы вопроса: И ыы енхиматозные 
мах воздействия токсического ра а В 
ткани и мозг, 2) О защитных о ь и генезе токсических 
токсикоза и гипоксии, 3) О природ 


веществ. 


О ПУТЯХ И МЕХАНИЗМАХ ВОЗДЕЙСТВИЯ ее. 
ФАКТОРА ПРИ ШИЗОФРЕНИИ НА МОЗГ И ДРУГ 

ное действие токсических ве- 
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Известно, что генерализоват 
ществ на паренхиматозные ор 


сит от проницаемости 


тических и гемато-энцефалического барьеров при шизофре. 
нии. Уже первые исследования, проведенные по методу опре. 
деления капиллярной резистентности (Полищук), капилляро- 
скопни и проницаемости по методу Ляндиса (Булахова) от- 
четливо показали повышенную проницаемость сосудистых 
стенок в острых периодах развития шизофрении. Последую- 
щее сравнительное определение белка и белковых фракций 
в сыворотке крови и спинномозговой жидкости (Городкова) 
указывали также на повышенную проницаемость  гемато- 
энцефалического барьера, так как в ликворе больных шизо- 
френией всегда обнаруживалось небольшое количество бел- 
ка идентичного, по своим фракциям, белку сыворотки кро- 
ви. Эти исследования позволили сделать вывод о том, что 
гисто-гематические и гемато-энцефалический барьеры, во 
всяком случае при остро протекающей шизофрении, повы- 
шенно проницаемы не только для электролитов и низко мо- 
лекулярных соединений, но и для белка. Причины повышен- 
ной проницаемости барьеров оставались неясными, однако 
мысль Гьессинга о том, что в генезисе интоксикации играет 
значительную роль «неорганизованный» белок, задерживаю- 
щийся где-то в тканях, в свете обнаруженной патологии 
барьеров, казалась весьма вероятной. 

Ввиду того, что причину повышенной сосудистой прони- 
цаемости уже давно пытались связать с действием гистами- 
на, а гистамин играет существенную роль в формировании 
биохимической и патофизиологической фазы аллергии было 
решено исследовать аллергический компонент и в патогене- 
зе шизофрении. Исследования гистамина и гистаминопекси- 
ческих свойств в сыворотке крови (Шапошников) больных 
шизофренией показало, что при бурных шизофренических 
дебютах, обострениях хронического процесса действительно 
наблюдается повышение уровня гистамина в крови, но 060- 
бенно характерно резкое падение антигистаминовых свойств 
сыворотки (эффект Паро), вплоть до их полного исчезнове- 
ния. Эти биохимические изменения обычно сопровождаются 
клиническими аллергическими явлениями. В свете этих ис- 
следований обнаруживавшиеся ранее явления повышенной 
проницаемости капилляров (т. н. токсические капилляриты) 
и синдром сгущения крови при гипертоксических формах 
шизофрении (Полищук) можно рассматривать как проявле- 
ния аллегории. Таким образом, как повышенная проницае- 
мость барьеров, так и выход в ткани «неорганизованного» 
белка не являются первичными и не с этими явлениями сле- 
дует связывать явления аутоинтоксикации, а скорее наобо- 
рто, аутоинтоксикация — причина сенсибилизации организ- 
ма и, как следствие ее, — аллергизация и повышение прони- 
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рганизма и с теми нарушениями проницаемости и гемоди- 
намики, которые свойственны этому процессу. 


ные, сенсибилизирующие ор- 


О ЗАЩИТНЫХ РЕАКЦИЯХ ОРГАНИЗМА БОЛЬНЫХ 
ШИЗОФРЕНИЕЙ ПРОТИВ ТОКСИКОЗА И ГИПОКСИИ 


Ни один патологический процесс не может развиваться 
без того, чтобы организм не мобилизовал пратив него «фи- 
зиологическую меру защиты». Не представляет собою исклю- 
чения и аутотоксикоз с гипоксией при шизофрении. Уже в 
наших работах 30-х годов мы подчеркивали напряжение и 
интенсификацию процессов обезъяживания (дезинтоксика- 
ции) при шизофрении. По-видимому, этот процесс физиоло- 
гической защиты сложен и далеко не ограничивается про- 
цессами биохимического связывания токсических веществ. 
Ввиду того, что познание механизмов физиологической за- 
щиты имеет важное значение для разработки методов рацио- 
нальной терапии, мы предприняли в этом В 
специальных исследований. Можно было уже зар: ых гей 
полагать, что значительная часть физиологической Е - 
щиты осуществляется ферментными системами и в перву 
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санная динамика исследованных ферментов ясно указывает 
на их защитный характер. В период повышенного прохожде- 
ния белка в ткани, а также массового образования аллерге- 
нов, протеолиз защищает организм от повреждения ставши- 
ми «чуждыми» макромолекулами. В последующем, когда та- 
кая опасность проходит, не только снижается активность 
протеаз, но и нарастают антипротеолитические способности, 
предохраняющие организм от повышенного распада собст- 
зенного тканевого белка и белкового истощения. Аналогич- 
ный механизм лежит в основе динамики и окислительных 
процессов: активность окислительных процессов особенно 
высока в период усиливающейся тканевой гипоксии, обус- 
ловленной действием токсических продуктов и кислородным 
голоданием в период аллергических изменений сосудов и ге- 
модинамики. Как только эти процессы ослабляются, насту- 
пает нормализация активности каталаз и пероксидаз. 

В связи с описанными изменениями окислительных фер- 
ментов, мы не могли пройти мимо получивших в последние 
годы широкую популярность работ Гоффера и Осмонда, а 
также Акерфельда, предложившего якобы патогномоничную 
для шизофрении реакцию, свидетельствующую о повышен- 
ной окислительной. способности сыворотки крови. Как изве- 
стно, работы Гоффера и Осмонда, с одной стороны, и Аккер- 
фельда, —с другой, рассматривались в тесной взаимосвязи: 
повышение в крови адренохрома и адренолютина, являю- 
щееся, по мнению Гоффера и Осмонда, ответственным за 
аутоинтоксикацию при шизофрении, связывалось с повы- 
шенной окислительной способностью сыворотки этих боль- 
ных за счет медьсодержащих ферментов, так как ад- 
ренохом и адренолютин — продукты неполного окисления 
адреналина. 

Пареллельное изучение содержания продуктов распада 
адреналина в крови больных шизофренией и окислитель- 
ных свойств сыворотки крови по церулоплазмину и реакции 
Аккерфельда (И. И. Чернецкая) не подтвердило наличия 
связи между этими явлениями. В крови больных шизофрени- 
ей не удается вообще установить повышенного метаболизма 
адреналина. Что же касается реакции Аккерфельда, то она 
действительно в процессуальных стадиях болезни всегда по- 
вышена. На основании результатов этого исследования мы 
пришли к выводу, что повышение медьсодержащих фермен- 
тов и положительная реакция Аккерфельда при шизофрении 
имеют более широкое значение, чем то, которое им припи- 
сывалось; они являются, подобно каталазе и пероксидазе, 
частью той защитной реакции организма, которая направле- 
на нротив аутоинтоксикации и гипоксии. 
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О ПРИРОДЕ И ГЕНЕЗИСЕ 
АУТОТОКСИЧЕСКИХ В 
ПРИ ШИЗОФРЕНИИ аня 


В нашем коллек 
_емы НЫ еще при жизни В. П. Протопопова 
2 1е уделялось изучению хара: 
ких веществ при шизофрении, месту. и о ое. 
ния. Было установлено вероятное значение а 
как нитриллы, амины и особенно токсические продукты не- 
полного распада ароматических аминокислот — «аромате- 
мия» и «ароматурия» (Полищук). Получены некоторые 
доказательства того, что указанные выше токсические мета. 
оолиты не кишечного или какого-либо другого интеркурент- 
ного происхождения, а результат нарушенного внутриклеточ- 
ного обмена. Однако ближайшие причины: и механизм этих 
нарушений были неясными. р 


Ввиду того, что все больше и больше появлялось с00б- 
щений, подтверждающих наличие в моче и крови больных 
шизофренией токсических продуктов типа индолов, а с дру- 
гой стороны, сообщалось о различных нарушениях в обла- 
сти нейрогормонов (адреналин и его производные, серото- 
нин), становился актуальным вопрос изучения обмена аро- 
матических аминокислот — фенилаланина и триптофана, яв- 
ляющихся исходным материалом «маточной субстанцией») 
как ароматических токсических продуктов, так и нейрогор- 
монов. Наши данные об обмене фенилаланина при шШизо- 
френии опубликованы в 1962 г. Были обнаружены значи- 
тельные нарушения обмена этой ‘аминокислоты, выступав- 
шие особенно отчетливо в условиях нагрузки. В отличие от 
здоровых и больных другими психозами, у больных и 
френией, после нагрузки небольшой дозой о 
в моче появлялись такие патологические продукты его 0 

< гомогентизионовая ами- 

мена как фенилпировиноградная и свободных 
нокислоты, а также нарастало выделение как , 
Эти данные позволи 

так и связанных токсических фенолов. ии имеется несла- 
ли сделать вывод о том, что при а НО 
женность в цепи ферментных систем, упра в этой системы, 
фенилаланина и блокада Е Ы обмена вто- 

а о: вт оматического ряда — трип- 
рой незаменимой аминокислот о в условиях нагрузки 
тофана. Исследования провол анином. Больные получали 
этой аминокислотой и т. и 10.0 ‘триптофана внутрь. 
1,0 фенилаланина внутримыше после нагрузки забиралась 
До нагрузки и через 4 часа ния различных метаболитов. 
кровь и моча для а з 24 и 48 часов после на- 
Моча исследовалась также чере 


льных шизо- 
ледовано 33 60 $ 
грузки. Всего таким образом исс ед 195 


френией в процессуальной стадии болезни, 5 матерей боль. 
ных и 3 отца, а также 3 здоровых для ра Небольщ, 
количество контрольных исследований объясняется тем, чи, 
мы исследовали метаболиты, уровень а которых в 
крови или моче здоровых людей известен. Ряд больных ис. 
следовался повторно — при изменении статуса или выходе 
в ремиссию. : 

Прежде всего нас интересовал вопрос как под влиянием 
нагрузки указанными аминокислотами изменяются некото- 
рые общие показатели азотистого обмена, изученные уже 
ранее, и в особенности показатели, свидетельствующие об 
интенсивности азотистого токсикоза. С этой целью у ряда 
больных в процессе нагрузки изучался состав выделяемых 
с мочой азотистых соединений, ксантопротенновая реакция, 
фракции фенолов, индол и индикан. Такие исследования про- 
ведены у 15 больных и у трех пар родителей. Обобщая ре- 
зультаты этих исследований можно сказать, что плохие по- 
казатели азотистого обмена у больных до нагрузки резко 
ухудшились; несмотря на дополнительное введение амино- 
кислот наблюдалась задержка в организме азота; снижался 
коэффициент Робена до 56,5% и увеличивался азот аммиака 
до 10%. Повышенный уровень фенолов — свободная и свя- 
занная фракции повышались после нагрузки, как в крови, 
таки в моче, нередко в два раза. Ксантопротеин повышался 
с 28—30 до 35—40 Е показателя шкалы Аутенрита. Инди- 
кан в моче, будучи повышенным, еще больше нарастал 
(с 10—15 мг%ф до 75 и более). Индол в крови изменялся 
мало. Все это указывает на то, что под влиянием нагрузок 
фенилаланином и триптофаном заметно интенсифицируются 
характерные для шизофрении аутоинтоксикационные процес- 
сы. Мы не наблюдали при этом усиления шизофренических 
психопатологических явлений, однако многие больные плохо 
себя чувствовали: жаловались на головные боли, тошноты, 
У некоторых отмечались кратковременно субфебрильные со- 
стояния. Интересно отметить, что у трех родителей больных, 
под влиянием аналогичной нагрузки аминокислотами мы ни- 
чего подобного не наблюдали. Азотистый баланс у них ос- 
тавался идеальным, отмечалось только нарастание, подчас 
резкое, азота мочевины. Коэффицент Робена у отца одной 


больной поднялся до 904. Отмечалось некоторое нарастание 
фракции связанных фенолов. 


алее мы интересовались, как нагрузка ароматическими 
аминокислотами влияет на защитно-адаптативные реакции. 


С этои целью у группы исследуемых больных и их ближай- 
ших родственников мы исследовали стероидные гормоны, по- 
казатели углеводно-фосфорного обмена и некоторые окис- 
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лительные ферменты. Оказа 

ей после нагрузки выделение с мочой 

повышается, о 

двукратного р Фракции гидрокортизона, достига 

дителей больных я. Функция коры надпочечнико х 
под влиянием нагрузок не м ков уро- 

ных нагрузки вызывали некот енялась. У боль- 


лось, что у больных шизофрени- 


указанных гормонов 


фракция). Уровень церулопл. 
ки повышался с 750 до 950, 
. и 
шаяся до нагрузки 5”, проявлялась у них на 3”. Все это сви. 
френией бурно реаги- 
руют на нагрузку фенилаланином и ея: а в 
ход защитно-адаптативные реакции — повышается функция 
коры надпочечников, усиливается энергетический обмен, на- 
растают окислительные способности сыворотки крови. У род- 
ственников больных таких явлений не наблюдается. 
Наконец, мы в процессе нагрузки ароматическими ами- 
нокислотами изучали промежуточные продукты распада 
триптофана и отчасти фенилаланина (продукты распада фе- 
нилаланина были изучены раньше). Исследование продуктов 
превращения триптофана производилось методом одномер- 
ной восходящей хроматографии в двух растворителях на 
хроматографической бумаге марки «М». Выявление метабо- 
литов триптофана из мочи производилось в ультрафиолето- 
вом свете при применении реактива Эрлиха. щие 
по В+, цвету и времени появления окраски. ом = 
болиты, помимо того, определялись количественно. © = 
оксииндолуксусная кислота (5-ГИУК) по Уденфриелу ы 
ометра, ксантуре 
условных единицах экстинции спектрофот ификации Випен- 
новая кислота — по методу Глезера в НЕХ триптофан 
киной, гомогентизиновая кислота — по Бр , 


в моче — по Горну и Джонсу. | ‹ в крови, 

Получены следующие а ая ео ЕЯ 

живает 1 

так и в моче у больных обнару ивается после на- 
вах до о: но значительно увеличивае 


юго из них такое 
р мать) — У одн 
ее = ы. после как и У больных детей, 


же количество до нагруз“, У отца больной В. и мате” 
: шений нет. ки не обнару- 

а Е фак в моче после Нат уживается, но 

-- а" а нагрузки нико = его небольшое пят” 

ы й 
после И пепостоянно Е и родителей ее 
& О, > 
: ных нами 3ЗД ых, таки У 
но; у исследован Т'ЙУК как у здоровых, в 
не обнаруживался. 5 


ных и их родителей всегда обнаруживается в моче, одна. 
ко, если у здоровых это увеличение небольшое, то роди. 
телей больных шизофренией такое увеличение значитель. 
ное —в 4—6 раз (от 100 до 600), а у больных в десятки раз 
(до 1000—1200) единиц экстинции спектрофотометра. 
Самые значительные изменения при хроматографическом 
исследовании мочи больных шизофренией обнаружены В 0Т- 
ношении таких основных метаболитов триптофана как ант. 
раниловая кислота и кинуренин. В отличие от здоровых И 
родственников больных антраниловая кислота оонаружива- 


ется у больных еще до нагрузки. После нагрузки у 
больных мы обнаруживали резк 


кислоты и кинуренина. У ча 
ле нагрузки также появляла! 
вышення кинуренина мы не 
лота появляется в моче по: 
у их родителей в небольшом количестве. 


Изложенные выше нарушения показывают, что У боль- 
обнаружива- 


кинуренино- 
никотинамиду, что 
‚› полученными Лозовским при анало- 

однако механизм это 


казывает, что такой блокады 
усиление 


оксиантраниловой кислоты, 
зовании организмом наших 


индола. 


Мы полагаем, что У наших больных 


>. о интенсифицирован и 
другой побочный путь 


превращения триптофана в трипта- 
мин, или вернее в серотонин (5-окситриптамин). Об этом 
свидетельствует отсутст 
окситриптофана, с одн 
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вие накопления 


У наших больных 
ой стороны, 


и резкое повышение при 


нагрузке триптофаном 5-ГИУК—прод 

на. Серотонин у больных шизоф т. 
ших количествах, однако, по-ви 
ших больных не задерживается 

активных моноаминооксидаз раз 
ется с мочой в виде конечного пр 


На основании наших данных 


о а ‚путь превращения триптофана в 
= расстройство не существенное в патог 
заболевания; терапевтическое значение пиридоксина ( т. 
при шизофрении весьма скромное: существенно о 
вающиеся в связи с этим недостатком, усиление индольного 
пути превращения, ведущее к токсикозу и усилению синтеза 
серотонина, правда компенсированного повышенным его 
распадом. 

У родителей больных, мы видели, имеется скрытый де- 
фект превращения антраниловой кислоты по направлению к 
никотинамиду, что сближает их в этом отношении с их боль- 
ными детьми, однако этот дефект не столько большой, чтобы 
он приводил к усилению индольного и серотонинового пути 
превращения триптофана. У’ них не обнаруживается после 
нагрузки индиканурии, а продукты распада серотонина вы- 
деляются лишь в незначительном количестве. 


одукта его распада 5-ГИУК. 
мы считаем. что у шизофре- 


Мы хотели бы специально отметить установленное наши- 
ми прежними исследованиями затруднение в превращении 


фенилаланина с образованием, в повышенном количестве 
такого патологического метаболита как гомогентизиновая 
кислота, — основное нарушение при алкаптонурии. Мы — 
блюдали при одной только нагрузке триптофаном т 
увеличение гомогентизиновой кислоты, причем она обр х 
вывалась в значительном количестве как У больных, а 
их родственников. Это свидетельствует о ЕТО Иа 
связи нарушений в области обмена фенилал 


фана при шизофрении. 


* 

бы подвести итоги 
об аутотоксикозе 
ших помощников 


В заключительной части ее а 
развития концепции В. П. ПРО 


лижай 
при шизофрении, коллективом = сй является то, что 0<- 
и сотрудников. Самым важным ОО 


оксии 
токсикозе, гип 
‘типотезы об ауто = 
новные положения его ны ‘тольво подтверждаются, но И ав 


и гипноидном синдроме и наблюдениями. ВА: 
гументируются новыми дополнить И В 

тем получены новые факты, им гипотезу. 
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Проведенные исследовання показали, что в концепцию необ. 
ходимо ввести дополнительные звенья, о которых Раньще 
нельзя было говорить с уверенностью. Речь идет прежде 
всего о том, что сущность шизофрении определяется не толь. 
ко аутотоксикозом, а глубокими изменениями в азотистом 
метаболизме и в первую очередь в метаболизме незамени. 
мых ароматических аминокислот—фенилаланина и триптофа- 
на. Повышенное образование в организме больных шизофре- 
нией токсических продуктов производных фенолов и ИНДО- 
лов лишь частичное, и быть может не самое главное, для 
сущности болезни, нарушение. Фенилаланин и триптофан 
являются важным источником для синтеза в организме мно- 
гих жизненно важных соединений таких как нейрогормоны— 
адреналин, норадреналин, гормоны-—тираксин (фенилаланин) 
и соответственно — серотонин (триптофан). Указанные неза- 
менимые аминокислоты необходимы для синтеза органоспе- 
цифических белков, в частности ферментов, для синтеза ви- 
таминов (никотиновая кислота) и многих других, известных 
и еще не изученных биологически активных соединений. 
Глубокие нарушения метаболизма этих аминокислот с на- 
коплением патологических продуктов и их обмена — гомо- 
тентизиновая кислота, фенил-пировиноградная кислота, ант- 
раниловая кислота, кинуренин и др. не могут не отражаться 
на синтезе жизненно важных соединений, связанных с мета- 
болизмом этих аминокислот. Мы не можем назвать многих 
дефектов в синтезе этих соединений, но некоторые из них — 
серотониновый и адреналиновый обмен, обмен пиродоксаля, 


некоторые ферментные нарушения уже ясно обнаружива- 
лись при нагрузках этими аминокислотами. 


то лишнего и вредного для 
достаток образования чего- 
ятельности. Указание имен- 
ской патологии дают наши 
изучением процессов 
необходимо обращать 
ще на недостатки внут- 
ак сказать, на недостатки или изли- 
шества в питании клеток, нарушении «нутритивных» функ- 
ций. Нам кажется, нарушения именно этих функций при ши- 
зофрении крайне важны, и чтобы эти нарушения не засло- 


е 0б автотоксической гипотезе ши- 
ической гипотезе в области азотис- 


Ь динаковой степени подчеркивался 
как автотоксический фактор, так и нарушение «нутритив- 


ных» функций. Результаты исследования аминокислотного 
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состава жидкостей организма больного ши о 
моча, ликвор) проводимые все В В (кровь, 
ности подобные исследования в нашем а в част- 
кова и Чернецкая} показывают, что одни лективе, (Город- 
спинномозговой жидкости больных шизоф „аминокислоты в 
а другие уменьшены. С нашей точк ренией увеличены, 


и зрения, это обст 
у 5 оятель- 
ство также объясняется нарушением внутриклеточных Е 
тезов белков и белковоподобных соединений, тяжелые по 


следствия которых для функциональных нарушений при ши- 
зофрении трудно переоценить. р 


Вырисовывается необходимость иного подхода и к трак- 
товке гипоксемических состояний при шизофрении. Предпо- 
лагалось, что гипоксия при шизофрении исключительно тка- 
невого происхождения, следствие блокады токсическими 
продуктами тканевых окислительных процессов. Проведен- 
ные исследования показали, что в гипоксии при шизофрении 
играет большую роль сосудистый фактор — конституциональ- 
ная неполноценность сосудов, в частности капилляров (Бу- 
лахова) и процессуально-аллергическая  неполноценность 
(Шапошников). Эти нарушения сосудов, главным образом, 
нарушения их проницаемости, не только препятствуют под- 
возу кислорода к тканям, но и через проницаемость высоко- 
молекулярных (белковых) комплексов нарушается газовый 
обмен между кровью, тканевой жидкостью и клетками, и 
этот процесс является важной причиной кислородного голо- 
дания тканей, в частности, тканей головного мозга. Конеч- 
но, не исключена возможность и тканевой гипоксии, как это 
предполагалось и раньше, однако такой механизм не всегда 
в одинаковой степени выражен. Как показали роезелование 
А. В. Олейникова, организм больных шизофренией снииеа 
характеризуется каким-то паралитическим в вос 
лительных ферментов, а напротив, При Ре - этих фер- 
ниях развивается довольно брязиАя а недоокисле- 
ментов как-защилная -реайция проРиВскроцее 


НИЯ. 
ерментов при 
отеолитических ф 
Точно так же и система т ой раньше связывали непол- 


‚ шизофрении, со слабостью котор ксических продуктов 
ный распад белка и образование т, активной в самых 
азотистого обмена, оказалась ПОВЫ их острые де- 


опровождающ 
И ры следовательно, зависят не 
‚ 


бюты. Автотоксические явлени теолитических фермен- 
от слабости ни окислительных, Ни и ичным проявлением 
тов, а, как указывалось, ЯВЛЯЮТСЯ ых звеньев фермент” 
неслаженности и декомпенсации от” д и исполь- 


ный распа 
ных систем, обеспечивающих правиль о 


зование незаменимых аминокислот — фенилаланина Н Три 
тофана. ь 
И, наконец, наши исследования помогают высказаться 
по вопросу о причине исходного звена дисметаболических 
растройств в обмене ароматических аминокислот. Эти рас. 
стройства, по-видимому, возникают на основе генетической 
недостаточности ферментов, регулирующих этот обмен. Ро. 
дители больных шизофренией, или по крайней мере один из 
них, хотя и не обнаруживают резких расстройств в Этом ме. 
таболизме, и при нагрузке соответствующими аминокисло- 
тами не проявляют грубой декомпенсации, тем не менее и 
у них появляется ряд промежуточных патологических про- 
дуктов этого обмена. Мы полагаем, что характер генетичес- 
ких аномалий ферментных систем при шизофрении сложен, 
и не может быть сведен к блокаде какого-либо одного из 
ферментов, как это наблюдается в большинстве известных 
наследственных энзимопатий. Дело, по-видимому, идет ота- 
ких инзимных дефектах, которые сводятся к отсутствию или 
недостаточности факторов, обеспечивающих правильную 
последовательность и интенсивность в деятельности отдель- 
ных ферментов. В настоящем сообщении мы приводили дан- 
ные о неслаженности и слабости отдельных звеньев фер- 
ментных систем, управляющих обменом ароматических ами- 
нокислот, но как наши прежние исследования, так и дан- 
ные других исследователей (в особенности Арнольда) сви- 
детельствуют и о слабости некоторых звеньев ферментных 
систем, регулирующих углеводно-фосфорный обмен. Ввиду 
того, что по нашим наблюдениям слабость гликолитической 
и окислительной фазы углеводного обмена или гипоэнергизм 
остается у больных шизофренией и при выходе в ремиссию, 
мы отнесли эти расстройства не к процессуальным, а кон- 
ституциональным нарушениям при шизофрении, однако не- 
сомненно, что связь в дефектах ферментных систем углевод- 
но-фосфорного обмена и ароматических аминокислот безус- 
ловно существует. Шизофренический процесс не может раз- 
виться без совершенно определенной конституциональной 
предрасположенности. Процессуальные расстройства в фер- 
ментных системах, управляющих метаболизмом ароматичес- 
ких аминокислот, возникают на базе конституциональных 
дефектов в ферментных системах, регулирующих углевод- 
но-фосфорный обмен. Оба типа ферментных расстройств 
предопределены информацией, закодированной в генетичес- 
ком веществе — нуклеиновых кислот, и ждут только соот- 
ветствующей констелляции внешних условий, чтобы про- 
явиться патологическим процессом. 
Исходя из изложенного, мы можем теперь автотоксичес- 
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кую гипотезу шизофрении, с 3 
Поповым, изложить един УИРованную В. П. Прото- 
Шизофрения развивается под ВЛИЯНИ 
трудностей внешней среды на базе —_ разнообразных 
ных конституциональных дефектов метаболизма обусловлен- 
цессуальном периоде выступают дефекты в = - предпро- 
тического, углеводного, фосфорного а о сти энерге- 
энергизма, а в процессуа ТИПУ РПО 
обменного дефекта, выст 
ства в области обмена незаменимых аромати 
ства в области обмена незаменимых аром 
расстройств мета бонаа иональных и процессуальных 
рушаются процессы синтеза 
жизненно важных, биологических активных веществ, с од- 
новременным накоплением шлаковых токсических продуктов 
индольной и фенольной природы. Эти вещества, вступая в 
соединения с макромолекулами вызывают аллергизацию ор- 
танизма и свойственные этому процессу гемодинамические 
расстройства, определяющие остроту процесса. «Нутритив- 
ные», автотоксические и гемодинамические нарушения, на- 
ступающие во всем организме, тяжело отзываются на функ- 
циях мозга, обусловливая различной степени выраженности 
гипнотические состояния, принимающие хронический харак- 
тер, и определяющие своеобразную  психопатологическую 
картину, складывающуюся из конституциональных и процес- 
суальных симптомов, симптомов физиологической меры за- 
щиты. Аналогичная структура нарушений наблюдается и в 
соматическом статусе больных. 
Профилактика | терапия шизофрении могут быть феи 
комплексными и рациональными, то есть направленн Е 
| звеньев пато 
предупреждению или устранению указанных 
генеза. 


О ЗНАЧЕНИИ ИЗУЧЕНИЯ ВЕГЕТАТИВНОЙ НЕРВНОЙ 
СИСТЕМЫ У БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ 


Е. С. АРУТЮНОВ 
(Ленинград) 


Одним из важных звеньев патогенеза шизофрении мНо- 


гие авторы считают нарушения со стороны вегетативной 
: нервной деятельности. 


Результаты исследований вегетативной нервной системы у больных 
шизофренией отличаются большой пестротой. Большинство авторов при- 
Дает при этом важное значение какой-либо одной направленности этих 
| изменений (симпатикотония, ваготония, гипосимпатикотония и т. п.) Не- 
№ которые исследователи (Э. Гелльгорн, Е. А. Попов и др.) настаивают на 

} особом, почти исключительном, значении ваготонии у больных шизофре- 
[8 нией» 

\Многие авторы изучали вегетативные изменения у больных шизофре- 
нвей безотносительно к форме и стадии заболевания. Ошибочность таких 
позиций очевидна, особенно в свете современных представлений о различ- 
ных вариантах динамики шизофренического процесса (А. В. Снежневский, 
Д. С, Озерецковский и др.). 

Со времени применения так называемых активных методов терапии 
почти все исследователи указывали на большое значение в терапевтиче- 
ском механизме действия этих средств тех или иных изменений в вегета- 
тивной нервной деятельности больных шизофренией. 

Одни авторы почти целиком (М. Мюллер, Х. Зингер, А. С. Кронфельд 
и Э. Я. Штернберг), другие в значительной мере (Х. Шеффер, М. Розен- 
`фельд, Е. Гелльгорн, В. П. Протопопов, Е. А. Попов) объясняют механизм 
терапевтического действия инсулина симпатикотоническим сдвигом (т. н. 
адреналовой фазой действия инсулина) и последующей нормализацией ве- 
тетативных нарушений у больных шизофренией. 

Р. С. Рапопорт (1954) высказывал положение о том, что терапия ин- 
сулином усиливает не только симпатическую, но и парасимпатическую воз- 
будимость. Болышое прогностическое значение придает Е. И. Богданова 
асимметрии потливости и ее колебаниям в процессе лечения инсулиновы- 
ми шоками. 

Подводя итоги нкоторым биохимическим исследованиям при инсулино- 
шоковой терапии шизофрении, Н. Г. Ефимович приходит к выводу, что 
только при достаточной реактивности, в частности, симпатико-адреналовой 
системы можно рассчитывать на успех лечения. — б- 

М. Я. Серейский считал, что инсулин действует более ОИК 
кортикально» и, главным образом, на парасимпатическую систему, а эл 
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НЫ 


льное адрено. 

е литическо, й 
не ПБОРЫ Объясняют результат действия этого препа; е действие 
и друг & прежде всего угнетени рата Г. Го 
ской нервной системы. ем функций симпатиче- 

Важным звеном в механизме действи 
считает компенсаторное повышение тон 


рев. 


На протяжении многих лет нами иссл 
тивная нервная система у больных па 
зофрении в процессе лечения их различными, т. е. активны. 
ми методами, а также при сочетании этих средств терапии. 

Наряду с клиническим наблюдением над изменениями в 
психическом состоянии, изучался тонус и реактивность веге- 
тативной нервной системы: учет формы и диаметра зрачков, 
ширины глазных щелеи, реакции зрачков на свет (прямой и 
содружественной), выступания глазных яблок, аккомода- 
ции и конвергенции, симптомов Мебиуса и Ашнерен (при 
слабом и значительном нажиме), артериального давления 
(максимального, минимального, пульсового), частоты пуль- 
са, дермографизма (у большинства больных), ортостатичес- 
кой, клиностатической и гистаминовой проб (пистамин в 
разведениях 1: 100 и 1: 1000, а у части больных и в разведе- 
ниях |: 10 и 1: 5000). 

В процессе лечения инсулиновыми шоками (иногда в 
сочетании со сном и судорожной терапией) исследованы 27 
больных шизофренией. 

На протяжении лечения инсулиновыми и не 
нии с аминазином наблюдалось 37 больных ра ое 
лась инсулиновошоковая терапия с о рак: 
нением курса аминазина; У ел еб эф- 
ном, затем, в связи с отсутствием и овая терапия; 
фектом, через 10—15 днев Е, комбинированное 
У 12 больных применялось «смеша 


лечение указанными средствами). 


едовалась вегета- 
раноидной формой ши- 


51 больной 
пии исследован Е 
В процессе аминазинотера а предыдущего вида ле 


(включая 12— из первого вариа лазином — 12 больных. 
чения); на протяжении терапии сте 


чали в сред- 
На протяжении курса лечения И ыы внутрь с 
нем около 40—60 мг аминазина, д: 


й ксимальные до- 
ъекций; Ма 
чередованием внутримышечных ин Стелазин применялся в 


зы — 150—200 мг по 3 раза в День. и. дозы до 30—40 м 
виде драже с постепенным повыш 3 месяца. Оценка 


а еднем 2— 
в сутки. Курс лечения длился В ча 


ремиссий осуществлялась по классификации 
ского. > 

Полученные результаты исследований позволя 
тировать у наших больных ‚разнообразные вариа 
шений функций вегетативной нервной системы 
сочетаниях. з 

До лечения у больных в острой стадии нередко отмеча- 
лись вегетативные реакции, имевшие фазовый характер. 
У преобладающего большинства наблюдались также выра- 
женные дистонии и лабильность вегетативных реакций. При- 
мерно у одной трети больных выявлялась ваготония, симпа- 
тикотония и амфотония. 

У больных в хронической стадии забо 
фазовые реакции наблюдались реже, а 
преобладающими являлись гипосимпатоко 
амфотонические. Эти реакции 
стью («инертностью»). 


процессе лечения активными методами бо 
френией, так же, как 


М. Я. Серей. 


ют КоНста. 
НТЫ нар ты. 


В Различных 


левания дистония и 
из других реакций 
тонические и гипо- 
отличались своей устойчиво- 


вариантах комбинирования 
характер вегетативных из- 
личественному, чем по ка- 
некоторые вегетативные реакции 
овых шоков приобретали чаще 
симпатикотоническую направленность. При «смешанной» мо. 

миназина с инсулином проявлялась 


ция к уравновешиванию ‘вегетатив- 
ных реакций, однако наблюдалось и преобладание опреде- 
ленной направленности вегетативных изменений, нередко 
констатировались извраще 


нные реакции и лабильность веге- 
тативных функций. 

Во время аминази 
другом из применявшихся мето, 
патоколитический Эффект 
ном этот эффект был 


щенных). 


Изменения вегетативной нервной деятельности при лече- 


были более выраженными, чем 
в процессе терапии нейролепт 
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тивной нервной систем 
реакций наблюда ; 


нервной системы 


пато: ‹Ой 
сти вегетативных реакций ологической Направленно- 


У части больных во время 
ственная им ранее та 
ность вегетативных функций (в том числе и фазовы 

ции), носившая, в случае положительного рез в. 
ния, временный характер. Ли 

цессе нормализации вегетативных 


У больных шизофренией часто отмечалась различная 
асимметрия вегетативных реакций, проявлявшаяся более от- 
чеглнво в острой стадии заболевания. В случае эффективно- 
го лечения страдающих шизофренией т. н. активными мето- 
дами и сочетанием их, упомянутая асимметрия сглажива- 
лась обычно раньше других расстройств вегетативной нерв- 
ной системы. 

Отсутствие эффекта терапии характеризовалось отсутст- 
вием сдвигов в вегетативной нервной деятельности. Это об- 
стоятельство, а также указанные выше варианты нормали- 
зации вегетативных реакций -позволяют считать, что в рая 
низме действия так называемых активных а 
существенное значение имеет преодоление а ю 
инертности измененной вегетативной нервной д 

офренией. ь 
ы Ем позволяют с достаточной отчетливостью 


азвития 
ние во времени развит 
Установить определенное соотноше х шизофренией и 


С ЬНЫ 
изменений в клинической картине а Этот вопрос 
сдвигов вегетативной нервной де 


г бует, очевидно, рас- 
Предсгавляет специальный интерес и требу 


ширенных исследований. 
огого т ) 
о = а заболеваний и ася 
| . > в 

сдвигом в клинической Ка о времени, так и 
ий как В а лечения, 

мине т - положительного эффект 

выраженности, в слу удалось. 


ить не 

У наших больных установить 
] ВЫВОДЬ! 
й шизофрении, находящим- 


Я ия 
ой формо общая дисфункц 
1. Больным Ре болевания, присуща 207 
СЯ в острой стади: 


па раллелизма между 


вегетативной нервной системы (дистония), извращенные 
(фазовые) вегетативные реакции и патологическая лабиль 
ность измененных вегетативных функций. 


2. У больных в хронической стадии бредовой формы г 
болевания, преобладают гипоамфотонические реакции, и = 
тология вегетативных реакций носит более устойчивый (Как 
бы «инертный») характер. 


3. В процессе лечения больных шизофренией активными 
методами (и при комбинировании их), так же, как и до ле- 
чения, отмечается самая различная направленность вегета- 
тивных реакций. Нельзя установить какой-то один, постоян- 
ный тип нормализации функций вегетативной нервной сис- 
темы при получении благоприятного эффекта терапии. Эта 
нормализация может наступить благодаря постепенному 
уменьшению количества фазовых реакций при постепенной 
нормализации других вегетативных проявлений. Но, в конеч- 
ном счете, нормализация может установиться и через уси- 
ление уже ранее патологически выраженной дисфункции ве- 
тетативной нервной системы за счет углубления прежних 
или возникновения других патологически измененных веге- 
татиных реакций, а также, в связи с нарастанием числа уже 
имевшихся или появлением новых фазовых реакций. Установ- 
ление такого пути нормализации, являющегося на первый 
взгляд признаком ухудшения течения заболевания, требует 
дифференцированного отношения к прогнозу. 

4. Существенейшее значение в терапевтическом механиз- 
ме активных методов лечения имеет также преодоление 
инертности как нормальных, так и патологически изменен- 
ных вегетативных реакций. 

5. При лечении инсулиновыми шоками (протекающими 
чаще с преобладанием ваготонии) проявляются более вы- 
раженные и разнообразные изменения вегетативной нерв- 
ной деятельности, чем в процессе терапии нейролептиками 
(чаще — симпатиколитические реакции). Сочетание инсули- 
но-шоковой терапии или инсулином и сном с судорожным 
лечением (чаще — симпатикотонический эффект) сопровож- 
дается значительно более интенсивными вегетативными сдви- 
гами, чем это наблюдается при раздельном применении этих 
методов терапии. 

6. В процессе лечения активными методами взаимосвязь 
между изменениями клинической картины и вегетавивной 


нервной деятельности во времени и в степени выраженности— 
наблюдается не всегда. 


7. Следует признать, что, несмотря на многочисленность 
исследований вегетативного компонента в терапевтическом 
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механизме действия т. 
шизофренией, до сих п 
точно объективных критериев 
‚ной деятельности, которые бы 
жных задач терапии больных шизофренией 

8. Дальнейший путь изучения вег 
тельности у больных шизоф 


Н. активных 


методов 
Ор еще 


Не удалось у 
изменений в 


лечения больных 
становить доста- 
егетативной нерв- 


етативной нервной дея- 


ренией должен определяться ис- 
следованием с учетом не только основных тенденций вегета- 


тивнойи направленности (ваго-, симпатикотония, симпатико- 
литический эффект), но и 


всего многообразия особенностей 
отдельных вегетативных р 


еакций (амфотония, гипоамфото- 
ния, извращение, асимметрия, дистония, лабильность) в их 


взаимосвязи, сходстве и различиях. Здесь же следует под- 
черкнуть важность технической возможности одномоментно- 
го исследования различных вегетативных функций и реак- 


ций. Такие всесторонние исследования будут способствовать 
более глубокому изучению патогенеза шизофрении, механиз- 
мов активных методов терапии, большей индивидуализации 
лечения больных шизофренией. 


| 


ОСОБЕННОСТИ ЭМОЦИОНАЛЬНОГО ВОСПРИЯТИЯ 
ЦВЕТОВЫХ ОТТЕНКОВ У ЗДОРОВЬ!Х И БОЛЬНЫХ 
ШИЗОФРЕНИЕЙ 


ОО ИЕ Ч 


А. Л. ЗЮБАН, Ю. В. ЯКОВСКИЙ 
(Ленинград) 


В последнее время экспериментально-психологическими 
работами ряда исследователей показано, что в мыслитель- 
ной деятельности и в процессах восприятия больных шизо- 
френией значительно расширен круг используемых свойств, 
признаков информации об объектах. Эта тенденция находит 
свое подтверждение в работах по изучению мыслительной и 
речевой деятельности. Так, в области организации речевого 
процесса, применив критерий частотной, вероятностной ха- 
рактеристики ответных реакций, удалось выявить снижение 
числа высоковероятных ответов и повышение числа. малове- 
роятных, то есть перераспределение их частот в сторону 
уравнивания (Ю. Ф. Поляков и др.). 

В своей работе мы сделали попытку проверить, не подчи- 
няются ли подобным закономерностям реакции эмоциональ- 
ного характера, в частности, эмоциональная оценка различ- 
ных цветовых оттенков. Попутно нас интересовала и та эмо- 
циональная оценка, которую дадут различным цветовым от- 
тенкам психически здоровые лица (контрольная группа). 

Для этой цели мы разработали специальную методику- 
Нами было отобрано 27 цветовых оттенков солнечного спек- 
тра трехстепенной насыщенности, а также черно-белые и ко- 
'ричневые оттенки. Для стандартизации цветовых оттенков 
они были приравнены к распространенной в СССР «Краткой 
шкале цветов» Г. Г. Автандилова. Вышеуказанные цветовые 
оттенки были равномерно нанесены анилиновыми красите- 
лями на бумажные кружки диаметром 5 см. Кружки накле- 
ивались в центре белых картонных квадратов 8Ж8 см. Каж- 
дому испытуемому одновременно предлагались все 97 цвето- 
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Всего было «безразличные» тона. 


ь ванию 250 человек: 
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лило установить, что здоровые лица в качестве нравящихся 
цветовых оттенков отдавали предпочтение голубым (49 слу- 
чаев выбора при случайной средней вероятности выбора цве- 
та (17,1). На втором и третьем местах были цвета: зеленый 
(17 случаев выбора), красный (16 случаев выбора). Наибо- 
лее низкая частота выбора была для коричневых (7) и чер- 
но-белых цветовых оттенков (9). Следует отметить, что у 
двух здоровых испытуемых все предложенные цветовые от- 
тенки были недифференцированно оценены как нравящиеся. 
Больные недифференцированно оценивали все цвета как нра- 
вящиеся, приятные в 58 случаях. В группе а. 
как у здоровых, предпочтение было отдано т у 
ыбора). Следующими по частоте 

(181 случай выбора), 

черного цвета (60 слу- 

выбора цвета в це- 

я каждого цветового оттенка 59,8. 
качестве приятных оттенки 


Наиболее редко выбирались В 
желтого и коричневого цветов. а 


но-негативн : 
вых были отобраны преимущест 


При оценке эмоциональ 
) и серый (27 случаев) от- 


й о 

ной групие в качестве так 

а 

венно черный (18 случаев ры а а 

р ` неприятных 

тенки при’ средней отбирались в качестве Е т 
И лишь по одному разу иЬ В олубОй, 


ненравящихся светло-оран о | 
синий и светло-фиолетовый оттен р 


При сравнении полученных. ыы ть качест 
группе и в группе больных у. рав о 
ве неприятных в группе боль ыы 


И у 


(8 случаев выбора) и черного (7 случаев) цвета При сре 
ней вероятности выбора цветового оттенка 2,3 и Наимех 
часто отбирались те же цвета, что и группе здоровых Еь 
Большая разница в абсолютных цифровых показателях - 
стоты выбора цветовых оттенков в обеих группах Объясня 
ется тем, что, как указывалось выше, из 100 больных па ь 
ноидной формой шизофрении 58 оценили все цвета Положи. 
тельно и отказались назвать цвета, которые бы им не нра. 
ВИЛИСЬ. 

При решении испытуемыми задачи на классификацию 
цветовых оттенков (веселые, мрачные и нейтральные) полу- 
чены данные, анализ которых показывает, что в группе здо- 
ровых лиц в качестве «веселых» отбирались цвета: голу- 
бой — 83 случая выбора, светло-голубой — 79, оранжевый — 
73, красный — 72 и т. д. при средней вероятности возмож. 
ного выбора цветового оттенка 29,6. В то же время ни разу 
не выбирались в качестве «веселого» тона оттенки серый и 
черный. Вообще же темные оттенки цветов (темно-коричне- 
вый, темно-синий, темно-зеленый и т. п.) имели наименьшую 
частоту выбора (4—6 случаев) в качестве «веселых» тонов. 

В группе больных получены иные, хотя и близкие резуль- 
таты. На первом месте по частоте выбора стоит красный от- 
тенок (81)*, затем идут светло-голубой (80), голубой (80), 
оранжевый (78), зеленый (78) оттенки (средняя вероятность 
выбора для каждого цветового оттенка в отдельности состав- 
ляла 58,2). Довольно высокая частота выбора приходится и 
на темные оттенки: серый (38), черный (41), темно-коричне- 
вый (45). с 

качестве «мрачных», угнетающих оттенков группой 
здоровых лиц отмечены следующие тона: серый (91), чер- 
ный (84), темно-коричневый (68) и другие темные оттенки, 
а такие оттенки, как желтый, оранжевый, зеленый выбира- 
лись или в очень малом количестве (от одного до пяти слу- 
чаев) или вовсе не выбирались (при средней вероятности 
выбора 21,5). В группе больных 45 человек вообще отказа- 
лись выбрать мрачные оттенки цветов, находя их все весе- 
лыми или нейтральными. Остальные 55 человек в качестве 
Угнетающих тонов отметили также оттенки серый, черный, 
темно-коричневый, но эти оттенки выбирались, однако, В 
значительно меньшем числе случаев, чем здоровыми лицами. 
Светло-красный оттенок в качестве мрачного не выбирался 
ни разу. 


В оценке нейтральных цветовых оттенков между здоро- 


бо- 
* Цифры, приведенные в скобках, обозначают частоту случаев вы 
ра данного цветового оттенка на 100 человек, 
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(16) и голубой (16) 
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выбирались красный ( 


ть относительный интенсив- 
ль вероятности выбора для каждого цветового 
оттенка в каждой отдельно взятой группе испытуемых, по- 
казатель, условно называемый коэффициентом стандартно- 
сти выбора*. За такой показатель мы взяли отношение час- 
тоты выбора данного тона (оттенка) к общему числу выбо- 
ров в данной группе. У больных шизофренией наблюдалось 
значительное снижение коэффициента стандартности на сле- 
дующие цветовые оттенки: светло-голубой, голубой, красный, 
оранжевый. Коэффициенты стандартности всех оттенков У 
больных шизофренией достигают примерно единой величины 
и колеблются только в пределах от 0,36 до 0,38, чего мы не 
наблюдали у здоровых лиц, где колебание происходит в ни 
делах от 0,006 до 0,162. Аналогичные тенденции м 
И при сравнении в других а цвеговых оттенков: 
селых», «нетральных» и «мрачных». С 
Экспериментальные данные, о И 
ными формами шизофрении, т = параноидной 
ми данными, полученными нами У я 


формой. 
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* Понятие, введенно 
хода к изучению наруше! 
атрии: 

Урнал невропатологии и психиатрии, 


«О принципах под- 
вым В. Стат нии». 
е Ю. Ф. И процессов при шизофре! 
ния пОЗнаве | 1966, стр. 99. 
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3. У больных шизофренией цветовые оттенки, 
тые эмоционально позитивно, распределяются в Последова. 
тельности: голубой, красный, зеленый. Усиливается ОтНоЩь. 
ние к красному цвету как более приятному и «веселому». 

4. В качестве нейтральных цветовых оттенков Здоровы. 
ми воспринимаются чаще бежевый и белый тона, больными 
шизофренией — темно-оранжевый и темно-синий. 

5. У больных шизофренией имеется тенденция к уравни. 
ванию различий в отношениях к различным оттенкам как 
эмоционально позитивным и расширяется вероятность выбо- 
ра «низкостандартных» тонов. Это может Указывать на то, 
что в области эмоциональной оценки цвета у них наблюда- 
ются искажения, сходные с таковыми в сфере восприятия, 
опознавания образов, мышления и речи. 


ВОсприня. 


9 \ \ 
А 
мА 


К ВОПРОСУ О МЕХАНИЗМ 
Е ДЕЙСТВИЯ 
ИНСУЛИНОШОКОВОЙ ТЕРАПИИ ШИЗОФРЕНИИ 


Н. Г. ЕФИМОВИЧ 
(Ленинград) 


Со времени введения в психиатрическую практику инсу- 
линошоковой терапии было высказано немало предположе- 
НИЙ о механизме ее терапевтического действия. Однако этот 
весьма сложный и важный, прежде всего в практическом от- 
ношении, вопрос все еще далек от своего разрешения. 

Среди предложенных гипотез наибольшее признание по- 
лучили три, рассматриваемые обычно в совокупности и при- 
дающие решающее значение механизмам  охранительного 
торможения, дезинтоксикации И эндокринно-вегетативной 
мобилизации. : : 

Попытки разрешить указанный вопрос должны, конечно, 

ществующих представлений о 

исходить прежде всего из су Е 

т одной стороны, и из анализа про 

патогенезе шизофрении, © ОР уливовой Гипоглике- 
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щую схему. 
У больных шизофре 


т место врожденная (а, мо- 
бость, и 
м о отететен способно Ри от меня- 
ность систем от! За 

затно изменять обменные пр мы, При этом воз- 


нией имее 
нная) сла 


я йивн ий 
ющихся условий внешней бы меньш 


ган 
можности обмена в таком ор 


й овых. дних 
диапазон, чем у людей здор неполноценности, в одних 


р = ные 
В зависимости о, ее потенные, в других обычные, 


и ители, изме- 
случаях «сверхоильны их пределах раздраж ы 
лежащие в физиол еск 


няя интенсивность и характер обмена веществ до степени 
лежащей за пределами этого диапазона, приводят рано ЛИ 
поздно к дефициту обмена и к качественному его изменению. 
Это, в свою очередь, ведет к постепенному накоплению про- 
межуточных метаболитов до количеств, токсичных для орга- 
низма и в первую очередь для коры головного мозга. 

Если в нормальном организме благодаря широким воз- 
можностям тонкой регуляции при нарушении концентрации 
тех или иных продуктов обмена вступают в действие процес- 
сы, направленные к сохранению постоянства внутренней сре- 
ды (гомеостаза), то в организме больного шизофренией это 
оказывается, в силу указанной неполноценности, невозмож- 
ным, и концентрация токсических метаболитов продолжает 
нарастать. Обезвреживание токсинов, в частности в печени, 
У больных шизофренией ограничено (И. А. Полищук) и не 
обеспечивает дезинтоксикации. Остается практически един- 
ственная возможность устранить интоксикацию — переход 
в состояние охранительного торможения, которое, с одной 
стороны, приводит к снижению уровня обмена веществ, уст- 
раняя тем самым дефицит последнего, но зато с другой — 
делает больного пассивным, что психопатологически выра- 
жается в т. н. основной шизофренической симптоматике. 
При этом, благодаря отмеченной И. П. Павловым повышен- 
ной склонности коры головного мозга больных шизофрени- 
ей к охранительному торможению, как к мере пассивной за- 
щиты, последнее наступает, по-видимому, не тогда, когда 
возможности компенсации исчерпаны, а несколько раньше". 
Со временем наступившее торможение утрачивает свой пер- 
воначальный охранительный характер, становится патологи- 
чески инертным и продолжается даже тогда, когда интокси- 
кации, вследствие которой оно наступило, в организме уже 
нет. Об этом свидетельствуют, например, ранние исследова- 
ния И. А. Полищука, показавшего, что токсические продук- 
ты обнаруживаются только у процессуальных больных-?. 

Таким образом, согласно приведенной схеме, в патогене- 
зе шизофрении играют роль три взаимосвязанные звена: не- 


' Пользуясь терминологией Лабхарда, возможности обмена веществ 
условно можно разделить на наличные, проявляющиеся в обычных усло- 
виях, и потенциальные, которые выявляются лишь при чрезвычайных в03- 
действиях на организм. Можно думать, что охранительное торможение У 
больных шизофренией наступает тогда, когда исчерпаны наличные воз- 
можности, но не затронуты или почти не затронуты потенциальные. 

2 В известном смысле инертность может рассматриваться и как фак- 
тор защиты, ибо выводя больного из состояния хронического гипноза мы 
делаем его вновь активным, т. е. живущим с превышением возможностей 
обмена и его регуляции, в чем, по-видимому, и заключается возможность 
и даже большая вероятность рецидива. 
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тает инертный характер. и 
При таком представ 


лен 
процесса задачи пато ии о сущности шизофренического 
генетической терапии сводятся, в основ 


ном, к поддержанию и у 
глубл 
ния, к  НЫТОНСИКаЦЕК, и охранительного торможе- 
его регуляции он Мне и 
7 и к преодолению ин 
С ео) ертности охранительного 

р . Само собой разумеетс 
_ я зу я, что на разных этапах 

В изофрении удельный вес этих задач различен 

на : 

ь стоящее время можно считать доказанным, что‘ ин- 
сулин оказывает непрямое ускоряющее влияние на гексоки- 
назную реакцию, которая включает свободную глюкозу че- 
рез глюкозо-6-фосфат в цепь дальнейших превращений. По- 
следние могут протекать в направлении как синтеза глико- 
тена, так и распада глюкозы с образованием большого коли- 
чества свободной энергии. 

Оба эти пути несомненно способствуют ускорению и 0б- 
легчению дезинтоксикационных процессов, что, казалось бы, 
вполне отвечает задаче снятия токсикоза. Однако вряд ли 


дезинтоксикация играет существенную роль в механизме те- 


рапевтического действия инсулиношоковой терапии. Здесь 


следует учитывать, что шизофренический токсикоз по своей 


природе является аутотоксикозом, зависящим не т" 
от хрон 

ент ния в организм токсинов, а и 

ментного введе р Поэтому с какой бы пол- 


недостаточности обмена веществ. 
нотой не удавалось нам освободить организм от ао Е 
влияния терапии на причину токсикоза, пои А 
ленно начал бы нарастать, и вы Е Кроме того 
и наступила бы, то была бы ее ее > 
дезинтоксикационно доведения больных 
тлюкозы можно было ь оаний. Между тем бес. 
до глубоких гипогли А. Чалисов) оказывается малоэффе 
шоковая терапия ый что. все попытки ле- 
тивной. Наконец, следует име т ециально 
чить больных Шизо г. дливо замечает А. Е. 
щими средствами, как а 
ко, не дают положительно 
Много споров вы 
торм я 
значении охранительного га И не случайн 


Ая инсулиновой гипогликем Е 
при изложении «ра! О! 


: и, МЫ 
1 Подобно тому, Как МЫ „„птомов шизофрени 


ых 
пись генеза многочисленных. апии. й 
здесь ит. н. симптоматической тер 27 


дезинтоксицирую- 
Лич- 


едставление [6] терапевтическом 
ступающего во вре- 
о. Прежде все- 


езы» не каса- 
не касаемся 


то, при глубоких гипогликемических СоСТИНАИХ и, тем 
при коме, развивающемуся торможению вряд ли ,} 
придавать значение охранительного. Последнее по Своей су. 
ти должно предохранять клетки от истощения и СПоСобство. 
вать восстановлению энергетических ресурсов. При ИНсули- 
новой гипогликемии, напротив, клетки мозга затормажива. 
ются в результате их истощения. В то же время бесспорное 
охранительное торможение, достигаемое рациональным пу- 
тем (например, лечение сном), оказывается эффективным 
лишь в небольшом числе наблюдений, и сейчас, как само. 
стоятельный метод, практически не применяется. 

Поскольку курс инсулиношоковой терапии состоит из 
25—30, а иногда и более сеансов, во время которых мозто- 
вые клетки то постепенно вводятся в состояние глубокого 
торможения, то довольно быстро выводятся из него, можно 
было бы предположить, что эти воздействия способствуют 
преодолению инертности тормозного процесса. Однако воз- 
можности инсулиношоковой терапии в отношении снятия 
инертности торможения, если они и имеют место, все же, 
вероятно, ограничены. Это видно хотя бы из того, что инсу- 
линошоковая терапия оказывается особенно малоэффектив- 
ной ‘на поздних стадиях шизофрении, когда инертность тор- 
можения наиболее выражена. 

Таким образом, из указанных выше задач патогенетичес- 
кой терапии шизофрении ни поддержание и углубление ох- 
ранительного торможения, ни дезинтоксикация, ни преодоле- 
ние инертности тормозного процесса не являются целями, на 


которые в первую очередь направлено инсулиношоковое воз- 
действие. 


более 


1. Какие бы 
эндокринно-вегет 


ных показателей в динамике — 
наружить достаточно полной корреляци 
между нормализацией обмена веществ и его регуляции, © 
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одной стороны, 

т етов и клиническими 

ори результатами лечения — с 
ричин здесь м 

нородный состав р быть много. Ими могут б 

нозам заболева ольных по формам в а 

ния, и недостаточная на и даже диаг- 
главное заключается не в это дежность методик, но 


Дело, очевидно в том = 
варушения при мы = обусловленные 
имеет место, например, при фени ь однозначны, ‚как это 
френии или при некоторых нь ИС 
к. Послед рых других наследственных заболева- 

х. последнее время в литературе появились указания, что 
число локусов, мутирование которых приводит к шизофре- 
нии, «может достигать сотни». 
г Если это так, то перед исследователем, поставившим се- 
бе задачей установить корреляцию между нормализацией 
обмена веществ и клиническими результатами лечения, тео- 
ретически имеются два пути для ее решения: или исследо- 
вать все показатели, которые отражают генетическую непол- 
ноценность больных шизофренией, или найти какой-то обоб- 
щающий показатель. Оба эти пути пока нереальны, ибо та- 
-кие показатели нам не известны. 

В свое время наше внимание привлекло изучение дина- 
микя аденозинтрифосфорной кислоты крови в процессе ин- 


сулиношоковой терапии. наших иселе- 
дований были изложены в других ра 
новимся на тех ‘из них, которые имеют от 


ему сообщению. 
т а. аденозинтрифосфорная кислота р ее 
ляется важным связующим звеном между о 
бождения и потребления энергии в о ие =. 
обменные процессы так или иначе связа Инт 
гии, имеются все основания ПР ила. иное 
нии любых сторон обмена веще Г. и АТФ в 
отражение в обмене АТФ. Однако 
крови, где осн 
это положение требует и 
обмен веществ В безъядерны АТФ велики. Поэтому 
возможности использования "ки АТФ ы можем 
по результатам изучения 7 о тех процессах, которые бе 
судить, главным обр и источником синтеза аденозинтр 
с гликолизом — © 
фосфорной кислот 

Большие дозы И 

ковой терапии, резк 
ют и синтез АТФ. к 
кемии приводятся В 


ю инсулиношо- 
ускоря- 


(главным образом система гипофиз-кора надпочечников и 
симпатико-адреналовая система), которые, компенсируя 
убыль свободной глюкозы, еще более увеличивают возмож. 
ности синтеза АТФ. 

Таким образом, образование АТФ на протяжении инсули- 
новой гипогликемии в известном смысле, может служить 
суммарным показателем состояния углеводного обмена во- 
обще и его регуляции, в особенности. 

В наших исследованиях пробы венозной крови брались 
до инъекции инсулина, каждый час после инъекции до на- 
ступления комы, во время комы и два часа спустя после ку- 
пирования (всего 6 проб). При этом дозы инсулина подби- 
рались с таким расчетом, чтобы кома наступала примерно 
через 4 часа после инъекции инсулина. 

Нами были отмечены, в основном, 3 типа кривых дина- 
мики АТФ на протяжении инсулиновой гипогликемии. 

Г тип наблюдался преимущественно у свежезаболевших 
с острым началом заболевания и с положительными резуль- 
татами лечения. Этот тип кривой характеризовался подъе- 
мом содержания АТФ на всем протяжении инсулиновой ги- 
погликемии, причем особенно он был выражен на высоте ги- 
погликемии (во время комы). 

П тип наблюдался также У больных шизофренией с по- 
ложительными результатами лечения, но преимущественно 
с подострым или постепенным началом психоза. Он отли- 
чался более замедленным нарастанием содержания АТФ, од- 
нако на высоте гипогликемии оно не отличалось от таково- 
го у больных [ группы. 

Через 2 часа после купирования у больных Ги ПИ групп 
содержание АТФ снижалось до исходных величин. 

Наконец, ПП тип кривой наблюдался у больных с отри- 
цательными результатами терапии. Здесь подъем содержа- 
ния АТФ либо совсем отсутствовал, либо имел место лишь 
в течение первых 2—3-х часов после инъекции инсулина. На 
высоте же гипогликемии оно не превышало, как правило, 
исходных величин. 

В отличие от больных первых двух групп через 2 часа 
после купирования содержание АТФ было повышенным, ино- 
где довольно значительно. 

Как мы уже сообщали об этом, отмеченные особенности 
динамики АТФ, очевидно, отражают разные степени нару- 
шений углеводного обмена вообще и его регуляции в 060- 
бенности. У больных 1 группы, у которых обычно наблюда- 
ется лучший терапевтический эффект, обнаруживается Вы- 
сокий уровень содержания АТФ на всем протяжении инсу- 
линовой гипогликемии. Здесь меньше пострадала скорость 
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гликолиза, что 

содержания а свое отражение в высок 
ервой половине т ких цифрах 

мии, и хорошо выражена УЛОВ ГАН Ри 


низмов, на что указывает меха- 
соте гипогликемии. 
У больных П гру 


ППЫ подъем содержания АТФ 

- ; ь р 

вой половине инсулиновой гипогликемии ка 
, 


ыраж у 
выражен или выражен незначительно, Мож 
это является отражением . 

'М замедленного течения процессов 
гликолиза и, возможно р 
МЕ не о недостаточности запасов свободной 
имя ткомобилизуемого гликогена. На высоте же ги- 
т ычайн: не организму больного предъявляются 
РВВ ки требования, компенсаторные механизмы сим- 
патико-адреналовой системы и системы гипофиз — кора над- 
почечников обнаруживают достаточно выраженную реактив- 
ность, о чем свидетельствует подъем содержания АТФ во 
время комы почти у всех больных этой группы. 

Иначе обстоит дело в ПП группе, у больных с отрица- 
тельными результатами лечения. Здесь подавляющее боль- 
шинство больных обнаруживает с одной стороны, более вы- 
раженное замедление процессов гликолиза, а с другой—ран- 
нее истощение контринсулярных механизмов, что находит 
свое выражение в особенностях кривых, рассмотренных вы- 
ше. 

Таким образом, в течение инсулиновой гипогликемии на- 
блюдается активизация целого ряда систем (ферментные, 
симпатикоадреналовая, система гипофиз—кора надпочечников 

П енные нами данные показывают, 
и др.) организма ривед в 
что там, где эти системы достаточно реактивны, и а 
ие всем протяжении ин- 
Уровень их активности сохраняется на р Е 
я и можно рассчитывать на хор 
сулиновой гипогликемии, а 
Там же, где эти системы с са 
о. точную реактивность и ее не уда- 
ла обнаруживают недоста О ни легко истощаются в про- 
ется стимулировать или ре в общем, оказывается неблаго- 
цессе терапии, там прогноз, 


приятным. 
Все это говорит о том, 


в пер- 
к правило, не 
но думать, что 


пределяющим тера- 
что главным, о 
м инсулиношоковом 
певтический эффект, звеном в О нарущицее, мо- 
воздействии на организм является еств и его регуляцию. 
би ее влияние на обмен вещ при анализе не только 
К м выводу нельзя Не ее И Е бе 
к и ь 

налов, #9 о шизофрении 
ОСОМОеННЫЯ Моря посвящена патогенезу фр 
ной литературы, 


ее. . ы 
и инсулиношоковому лечению шоковой терапии за 


к инсулино 

С е нтерес трической литературе 
нию, интер р хиатрич 

К сожал енной Пси р у 


метно снизился. В совр 


встречаются лишь единичные работы, посвященные этому 
вопросу. 

Объяснение этому, видимо, надо искать в том, что за по. 
следние годы появилось много новых средств лечения пси. 
хических заболеваний, составляющих основу современной 
психофармакологии. Ее состояние в настоящее время тако- 
во, что есть все основания предполагать дальнейшее расши- 
рение арсенала наших терапевтических средств. Однако, . 
было бы неправильным оставлять изучение «старых» мето- 
дов лечения и в первую очередь инсулиношоковую терапию. 
И дело здесь не только в механизме ее терапевтического 
действия. : 

Инсулиношоковая терапия, помимо своей основной роли, 
может служить своеобразным клиническим экспериментом. 
И в этом отношении она выгодно отличается от других су- 
ществующих методов лечения рядом особенностей. 

Прежде всего она состоит из длинного ряда четко отде- 
ленных друг от друга сеансов, каждый из которых оказы- 
вает сложное и вместе с тем мощное воздействие (а потому 
легче уловимое в эксперименте) на организм больного. 

Вместе с тем, это воздействие достаточно длительное и 
постепенно нарастающее, что дает возможность отметить по- 
следовательность отдельных реакций организма и их дина- 
мику. 

‚Далее, ремиссия или выздоровление при инсулиношоко- 
вой терапии наступает литически, что может позволить до- 
вольно тонко уловить динамику тех изменений в организме 
больного, которые непосредственно связаны с лечебным эф- 
фектом. : 

Наконец, инсулиношоковое воздействие адресуется к тем 
системам, нарушения в деятельности которых‘ несомненно 


играют важную роль в этиопатогенезе психических заболе- 
ваний. 

Все это указывает на то, что широкое. и комплексное изу- 
чение инсулиношоковой терапии является одной из важных и 


не утративших своей актуальности ‘задач современной псн- 
хиатрии'!. 


' Мы не приводим здесь лит 
известны и, кроме того, 


ературных данных, так как они широк® 
приведены в других наших работах. 


о СОЦИАЛЬНО-ТРУДОВОГО 
ОБЛЕНИЯ БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ 
В СВЯЗИ С ШИРОКИМ ПРИМЕНЕНИЕМ 
ПСИХОТРОПНЫХ СРЕДСТВ 


Л. И. КРУГЛОВА 
(Ленинград) 


Изучение эффективности длительного лечения психотроп- 
ными препаратами при хронических психических заболева- 
ниях проводилось почти исключительно в аспекте анализа 
клинических особенностей. При этом многочисленные иссле- 
дования были посвящены описанию изменений симптомато- 
логии и течения шизофрении, и только в отдельных клиниче- 
ских работах в анализе эффективности лечения этих боль- 
ных учитывалась динамика показателей трудовой деятель- 
ности (С. И. Коган, 1964; Г. С. Воронцова, А. Н. Воскре- 
сенская, Э. А. Коробкова, 1965, и др.). 

Настоящая работа посвящена сравнительному и: 
логическому анализу особенностей динамики НЕ к 
социально-трудового приспособления ее о 
гента больных шизофренией с большой С г мя 
вания — свыше 10 лет. При этом изучены: ее дис- 
борка из состоявших на учете в ани в 1957 го- 
пансере Василеостровского т жу психотропных препара- 
ду, то есть до внедрения в ПР 982 больных шизофренией); 
тов (всего состояло на У на учете в 1967 году, то 
2) сплошная выборка из ЕН в практику лечения психо- 
есть в период широкого ИНН и диспансерных усло- 
тропными средствами В Ре 392 больных шизофренией). 
виях (всего состояло на учете 


трудового при- 
ки социально-тру 
С целью определения ея й в связи с широким при- 


ение я 
способления больных шизофр ов был проведен сравни 


епара я больных по 
менен сихотропных ПР еделений 
нием пс р “ анализ распр = Ве 


тельный статистический е пост к 
Разным показателям, ЕР ии (работа на обыч. 
и глубине социально-трудо 223 


ном производстве, в том числе в облегченных Условиях про. 
изводства; в лечебно-трудовых мастерских; трудовая Дея. 
тельность в домашних условиях и т. д.). Изучена так 

сравнительная клиническая характеристика больных, 


Деком. 
пенсированных на разном уровне. Всего обследовано 
100 больных, состоявших на учете в психоневрологическоу 
диспансере в 1957 году, и близкая по численности соответ. 


ствующая группа больных, состоявших на учете в 1967 го. 
ду — 110 человек. В программу статистического 
вошли все параметры, необходимые для оценки разл 
спределений больных по степени инвалидизации 
социально-трудовой компенсации. 


анализа 
ичий ра- 

и Уровню 
Таблица | 


Распределение больных шизофренией с давностью заболевания 
свыше 10 лет по группам инвалидности (в 1957 ив 1967 гг.) 


Группа ин | 
валидности 
Нет Г гр. И гр. Ш гр. 


Всего 
Количество 


больных, в {$ 


а ее ЕВЕ АББАЫИЕ БАНИ ВИО 


В 1957 году 7 38 45 10 100% 
В 1967 году ря 24,6 40,9 11,8 | 100% 


Как это явствует из таблицы |, за период 1957—1967 гг. 
произошли заметные изменения в распределении больных по 
показателям инвалидности: уменьшился экстенсивный пока- 
затель больных с полной и стойкой утратой трудоспособно- 


сти; значительно увеличилась категория больных, не имею- 
щих инвалидности. 


Столь же очевидные изменения были установлены при 


Таблица 2 
Распределение больных шизофренией, с давностью заболевания 
свыше 10 лет, по степени социально-трудовой адаптации 
(в 1957 ив 1967 гг.) 


Состояние со- Работают 
циально-тру- | ооо 
о: и. но сохра- в связи 
няют тру- | с утратой Всего 
на произ- |В лечебно-| довую ак. трудовой 
водстве | ТРУДОВЫХ | ‘тивность | установки 
мастерских в домашних и трудовых 
условиях | навыков 


ЕЕ ВОО ЗВОНА ОНИ 


00% 
В 1957 году 20 14 о 64 1 
В 1967 году 35,45 15,45 8,2 40,9 | 100% 


Не работают 


Количество 
больных, в 4% 
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провождается положит 


хотропных средств со- 
показателей социально 


ми в характеристике 
приспособления 


ельными сдвига: 


ре что в настоящее время`под влиянием лечения исихо- 
тропными средствами произошли существенные изменения 
в распределении хронизированных больных шизофренией по 
показателям инвалидности (хи-квадрат=10,6; 0,01<р< 0,05) 
и степени социально-трудовой компенсации (хи-квадрат= 
=10,0; 0,01<р<0,05). 

Наиболее «чистой» моделью для подробного клиническо- 
то изучения изменений состояния больных шизофренией под 
влиянием психотропных средств, несомненно, являются наб- 
людения, характеризующиеся к началу лечения максималь- 
но длительным, неуклонно прогредиентным течением болез- 
ненного процесса и стойкой психотической симптоматикой. 
В сзязи с этим, для динамического изучения была выделена 
соответствующая группа больных из всего диспансерного 
контингента, состоящих на учете в 1957 году. Выявлено 
18 больных с максимальной давностью заболевания к 
1957 году (от 10 до 30 лет) и стойкой и Е 
ной. Динамика состояния этих больных, под Бе ы т 
стематического лечения я ре исследования 
прослежена на протяжении 10 ье авы (таблицы Зи 4) 
показали, что у ряда изученных боль и глубины социально- 
| ились показатели О аможный статистический 
трудовой декомпенсации. Однако Таблица 3 


Динамика инвалидн 


с максимально длител 


Группа инва- 
_ лидности 


‚1 | 100% 
16.6 | 100% 


В 1957 году 11.1 


В 1967 году 925 


15. Зак. 30 


Таблица 4 


Динамика показателей уровня социально-трудовой компенсации 
у больных шизофренией с максимально длительным течением 
заболевания 


Уровни соци- Работают Не работают 
ально-трудо- 

вой адап- 
тации 


но сохра- 
на обычном|в лечебно-|няют трудо- 
производл- | трудовых |вую актив- 
стве мастерских ность 
на дому 


в связи 
с утратой 
трудовых 
навыков 


Всего 


Количество 
сольных, в 4 


В 1957 году 2953 в 515 66,7 100% 
В 1967 году 22,3 16,6 33,3 27,8 100% 


анализ позволяет с определенностью сделать вывод о том, 
что численность работающих больных и не включенных в 
труд в условиях произведства и мастерских за истекшие 
10 лет не изменилась (хи-квадрат=0,5; р>0,05). 

В то же время, исходя из результатов клинического ис- 
следования, следует подчеркнуть, что степень отмеченных 
выше изменений в социально-трудовой приспособлении хро- 
низированных больных шизофренией (с давностью заболе- 
вания свыше 10 лет, а также с максимальной длительностью 
болезненного процесса) не соответствует частоте и глубине 
психопатологических сдвигов на фоне длительного лечения 
психотропными средствами. Имеется в виду, прежде всего, 
и, главным образом, тот факт; что у ряда больных лечение 
психотропными средствами привело к заметным и стойким 
положительным сдвигам в психопатологической  симптома- 
тике, но при этом остались неизменными показатели инва- 
лидности и включения в производственную деятельность. 


С целью иллюстрации приведем краткое описание типичных 
наблюдений. 


Больная Н. М. В., 47 лет*, больна шизофренией с 1949 года. 

Из анамнеза: развивалась без отклонений; тяжелых заболеваний не 
переносила; училась хорошо; после окончания института работала инже- 
нером. Не замужем. Проживает вместе с родителями. С ‘инициального пе- 
риода в динамике заболевания отмечаются галлюцинаторно-бредовые пе- 
реживания однообразного содержания: ей «привили рак», в связи с чем 
организм «разрушается», становится «не по силам жить и работать»; слу- 
ховые галлюцинации также насыщены тематикой ипохондрического харак- 
тера. Категорически отказывалась включиться в какой-либо труд, моти- 
вируя отказ «отсутствием сил», В связи со стойкими галлюцинаторно-бре- 
довыми переживаниями больная многократно (пять раз) и длительно на` 


С 
* Динамика заболевания всех изученных больных прослежена д 
1968 года. 
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ходилась в психиатрических 


оявляла негативизм. 
Ве С 1957 года и совершенно не включалась в Была напряжена, 
лечилась аминазином ордере последующих 10 м 
: ски 
люцинаторно-бредовые переживания дозы 015). На фоне лечения гал- 
слуховые галлюцинации тольк отчетливо 


О эп 
енность сохранилась, но больная изодически. 


машнюю работу и периодически 


больницах До 1957 года. 


тыс На производстве («не те нации, отказывается от ра- 
д но при содействии ма 

няет домашнюю работу. До 19 тж 

1 группы, а с 1958 года — П гру 


постоянно имела инвалидность 
пПыЫ, 


Приведенное наблюдение показывает, что при многолет- 
нем прогредиентном течении болезненного процесса со стой- 
ким галлюцинаторно-параноидным синдромом, под влиянием 
психотропных средств возможна отчетливая трансформация 
психопатологической картины в благоприятную сторону, что 
нашло свое выражение в потускнении галлюцинаторно-бре- 
довых переживаний. Больная стала включаться в трудовой 
процесс, но, однако, при этом трудовая установка не вос- 
становилась. Систематическая работа на производстве — да- 
же па резко сниженном уровне — оказалась для больной 
недоступной. Таким образом, под влиянием лечения психо- 
тропными средствами, изменение уровня социально-трудово- 
го приспособления выразилось в восстановлении трудовон 
деятельности на самом элементарном уровне. 


Больная Ф. В. А. 57 лет, больна шизофренией с а а 
Из анамнеза: до 30 лет была здорова. Работала те а 
жем. На протяжении первых лет заболевание протекало остр рогр 


< а пышные 
люцинации, высказывал в 

еитно; тывала яркие гал у г тв 
б А ания, была напряженной, злобной, недоступно! 
И . ой к окружающему и бездеятельной. 


контакту, стала соверше: госпитализировалась в пси- 
До 1959 года многократ ески лечилась ами- 
хиатрические больницы. 
назином; с 1967 года регулярн 
психотропными средствами отм остается 
Ной симптоматики. Однако больная 
тереса к а, а 
дается рецидивом (по г на фоне систе\ 
го ть лет назад, ачала работать 
ыы больная ме и астоящего времени и 
довых мастерских. В последующем ОДНЯеТ аа и ты 
( вов) устойчиво, частной к окружающему, 

вне периодов рециди я остается безу идность первой группы. 
о объеме. ОО" Постоянно имеет инвал 

доступной контакту. р о 
ь ия больной шизофренне в О 

что при ольшои 


состоян 
ики состо овИТЬ 
Анализ динам в коло 30 лет), при- 


санном наблюдении ет 
давности прогредиентного, с; утр 

ведшего к полной и стойк ными 297 
влиянием лечения психотроп . 


становление элементарной трудовой деятельности в условиях 
лечебно-трудовых мастерских. В то же время в психопатоло. 
тической картине остались мало измененными в своей интен. 
сивности аутизм и эмоциональные нарушения. 

Как уже указывалось, специально была выделена и изу- 
чена группа больных шизофренией в состоянии полной де- 
компенсации (экстенсивный показатель 27,8%), у которых 
лечение психотропными препаратами не сопровождалось ди- 
намикой показателей социально-трудового приспособления. 
При этом следует подчеркнуть, что во всех наблюдениях 
таллюцинаторно-параноидной шизофрении клинически уста- 
новлены положительные сдвиги, закономерно связанные с 
эффектом лечения психотропными средствами. Трансформа- 
ция психопатологической картины в положительную сторону 
была выражена в смягчении или угасании галлюцинаторно- 
параноидной симптоматики. Указанная благоприятная тран- 
сформация дала возможность выписать этих больных из 
больницы после длительной госпитализации. Однако они по- 
прежнему оставались почти совершенно бездеятельными и, 
как правило, осуществляли элементарное самообслужива- 
ние только в самом ограниченном объеме и не всегда систе- 
матически. 

Приведенные выше статистические сведения, а также ре- 
зультаты клинико-статистического анализа показывают, что 
систематическое и многолетнее лечение психотропными сред- 
ствами хронизированных больных шизофренией не сопровож- 
дается столь существенной нормализацией показателей с0- 
циально-трудового приспособления, как это наблюдается 
при других психотических картинах. Однако благоприятная 
трансформация психопатологической симптоматики и СвЯ- 
занное с ней изменение степени активности больных, преж- 
де всего, восстановление навыков самообслуживания, созда- 
ют условия и перспективу для восстановления трудовой де- 
ятельности хотя бы на самом элементарном уровне. В на- 
стоящее время это положение может быть распространено 
почти исключительно на больных, страдающих параноидной 
формой шизофрении. Обоснованно предполагать, что в про- 
цессе дальнейшего расширения арсенала психотропных 
средств такая возможность окажется реальной и при других 
формах шизофрении. 


ЗАБОЛЕВАНИЯ 


ТЕ ИЗУЧЕНИЯ ЭКЗОГЕННО-ОРГАНИЧЕСКИХ 
ХОЗОВ ДЛЯ РАЗВИТИЯ ПСИХИАТРИИ 


Б. Д. ФРИДМАН 
(Орджоникидзе) 


Цель настоящей статьи — подчеркнуть значение изуче- 
ния экзогенно-органических психозов для развития психиат- 
рической мысли. Рассмотрение этого вопроса нам кажется 
целесообразным, поскольку в настоящее время проблемы це- 
ребральной патологии, особенно глубоких структур мозга 
приобретают актуальное значение. 

Если оглянуться несколько назад, то целесообразно на- 
чать со значения изучения психозов в хронической стадии 
эпидемического энцефалита (М. О. Гуревич, Ф. Ф. Детен- 
гоф, М. М. Мирская и др.) Е 

п. те! асстройства 
ее. возможности: 1) возникновение 
психических расстройств на этаже последующего и - 
подкоркового энцефалита; Е ен а 
ных психопатологических синдромов и Я 


нередко 
1 по себе взятые, были 
- ие при эндогенных психических за- 


трудно отличимы от таков ы В ЧО 

т то слодство © шиофренией песното зи 

вод ошибочно ставить диагноз сочетан 

о я а их характеризовалесь Е 

а омов и своеобразным их т тенно-органиче- 

дим ниже, это отмечалось и при други 

: 

ских психозах. тв в хрониче- 
Результаты изучения (И. Б. Голант, 

ском этапе сезонных ВИ 

И. И. Лукомский и др.). НЕ 

ем к тем клиническим закон с 
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паркинсоническом этапе 


з 
| 
ы 
ы 
ы 
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Поздние энцефалитические психозы, принимавшие затяж. 
ное или даже прогрессирующее течение, были не только но. 
вым клиническим фактом, но и выражали новую клиниче- 
скую закономерность. 

Отставленность возникновения психических расстройств 
обнаружилась также в отдаленном этапе закрытой травмы 
черепа (Р. Я. Голант, А. 3. Розенберг, А. С. Шмарьян, 
Р.С. Повицкая, Е. Н. Маркова, В. И. Скрябина и др.) Пост- 
травматические психические расстройства показали роль по- 
следующих патоморфологических изменений и связанных с 
ними патофизиологических нарушений в церебральном их 
патогенезе. 

Таким образом, наряду с отдаленными энцефалитически- 
ми психозами, получили признание и отдаленные энцефало- 
патические психозы. 

Отдаленные травматические психические расстройтва об- 
наружили не только отставленность возникновения, но так- 
же и особенность течения в форме периодичности. Вместе с 
тем была установлена возможность прогредиентности как 
психического заболевания, так и патоморфологической кар- 
ТИНЫ. 

Эти клинические факты направили мысль на проблему 
возникновения периодичности течения (Р. Я. Голант, 
Г. Е. Сухарева, и др.) при экзогенно-органических психозах 
вообще. 

Другим важным значением изучения отдаленных энцефа- 
литических психозов было то, что при них была подчеркну- 
та роль нарушения сна и центральных вегетативных функ- 
ций в патогенезе психопатологических симптомов (Р. Я. Го- 
лант, М. М. Мирская и др.). 

Дальнейшим фактором развития клинико-теоретической 
мысли явилось изучение в последнее время патологии диэн- 
цефальной области. Наблюдающиеся при диэнцефалитах 
различной этиологии психопатологические и неврозоподоб- 
ные симптомы (аффективные расстройства, сенесто-ипохон- 
дрические, фобические, навязчивые психосензорные и даже 
бредовые явления) поставили задачу отграничения их от ЭН 
догенных заболеваний и от неврозов. 

Изучение нервно-психических расстройств при диэнцефа- 
литах послужило основанием для лучшего. понимания психо- 
соматических взаимоотношений (Р. Я. Голант, Т. А. Невзо- 
‚рова, Б. М. Сегал, Д. Д. Фидаров, Н. М. Вольфсон). 

Вместе с тем, эти клинические факты выдвинули Роль ГИ” 
поталамической области в патогенезе не только аффектив- 
ных расстройств, но также и других психопатологических 
симптомов. 
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Ряд проблем 

ро патогенетического ха а 
чение психических Расстройств Е ях 
толовного мозга (сифилис г 


ревм хронических инфекциях 
их сходство с психопато матизм, бруцеллез), показав 


логи Е 
френии. ческими картинами при шизо- 
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р принци: я 
обязаны ли эти психозы ринципиальный вопрос, 
толовного мозга самому органическому страданию 
нию. Прямо реш по тооследнее только выявляет шизофре- 
ЗИ а а иТЬ ЭТОТ вопрос не представлялось возмож- 
ке мы не знаем, в чем состоит предрасположение 
к шизофрении. Только путем соп 


оставления динамики симп- 
томов и исхода в органическое слабоумие можно было от- 


вергнуть предположение о шизофреническом процессе, «вы- 
явленном» органическим поражением головного мозга. Так 
обстояло дело особенно с сифилитическими психозами, кото- 
рые под влиянием учения Кречмера одними отрицались, а 
другими (в 30-е годы И. Ф. Случевский, А. С. Чистович, а 
в последнее время С. Б. Тургиев и др.) доказывались, как 
самостоятельные. 

Ревматические психозы, привлекшие в последнее время 
внимание как невропатологов (В. В. Михеев, Б. Н. Мань- 
ковский), так и психиатров (К. А. Вангенгейм, Д. С. Озерец- 
ковский, Е. К. Скворцова, Н. М. Вольфсон, В. И. Белоусова, 
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скими моментами, что дало основание говорить о «вторич- 
ной» этиологической роли данной экзогенной вредности или 
0 «второй» болезни (Г. Е. Сухарева и др.). 

6) Психозы отдаленного этапа обнаруживают те же ва- 
рианты течения, что и эндогенные психические заболевания, 
в особенности склонность к периодичности. 

3. Была признана роль глубоких структур в возникнове- 
нии определенных психозов. 

4. Изучение. экзогенно-органических психозов не только 
способствовало уточнению диагностики шизофрении и отгра- 
ничению ее от экзогенных шизоформных психозов, но вме- 
сте с тем обнаружило сходство с шизофренией в отношении 
закономерностей становления, развития, динамики симпто- 
МОВ. 

Психиатрическая мысль традиционно отправлялась при 
диагностике галлюцинаторно-бредового психоза от шизофре- 
нии. Результаты изучения экзогенно-органических психозов 
дают основание подходить к диагностике галлюцинаторно- 
бредового психоза, предварительно исключив его возмож- 
ную экзо-органическую природу, и тем самым ограничить 
число психозов с невыясненной этиологией. 


О СОВРЕМЕННОМ СОДЕРЖАНИИ ПОНЯТИЯ 
«ПРЕДРАСПОЛОЖЕНИЕ» 


А. С. ЧИСТОВИЧ 
(Ленинград) 


Нет необходимости особенно подробно останавливаться 
на том большом значении, которое принадлежало и продол- 
жает принадлежать понятию «предрасположение» в объяс- 
нении возникновения заболеваний вообще и психических за- 
болеваний человека — в особенности. Хорошо известно, что 
именно наличием особого предрасположения, особой «поч- 
вы», уже издавна объясняют то обстоятельство, что при дей- 
ствии одинаковых причин на разных людей одни из них за- 
болевают, тогда как другие остаются здоровыми. Но поня- 
тие «предрасположение», которое в истории психиатрии иг- 
рало такую большую роль, не могло оставаться Бак. 
оно претерпевало неизбежные изменения в Своем содержа 
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азличны: 


остановимся в дальнейшем, пока же попытаемся предста- 
вить себе взгляды на предрасположение, как они ВЫглядели 
в начале 20-го столетия. Значительный интерес с этой точки 
зрения имеет раздел об этиологии в руководстве С. С. Кор- 
сакова (1901 г.). Говоря об этиологии психических заболе- 
ваний, С. С. Корсаков делит все перечисляемые им причины 
на «предрасполагающие» и «производящие», отмечая, одна- 
ко, недостаточную определенность такого разделения, так 
как одни и те же причины, будучи предрасполагающими в 
одном случае, могут быть производящими в другом: в каче- 
стве примера он ссылается на значение алкогольной инток- 
<икации. 

Всего одних «предрасполагающих» причин С. С. Корса- 
ков перечисляет 18 категорий. На первом месте называет он 
цивилизацию, вернее, ее отрицательные стороны (ссылаясь 
при этом на «Воскресение» Л. Н. Толстого). Далее следует 
национальность, от которой, по мнению С. С. Корсакова, за- 
висит форма душевной болезни, особенности «психопатичес- 
кой конституции»; следующей предрасполагающей причиной 
называется религия. Под рубрикой «политические влияния» 
упоминаются войны, «дух времени»... К предрасполагающим 
причинам С. С. Корсаков относит далее климатические и ге- 
ографические условия, возраст, пол, семейное положение. 
Говоря о «социальном положении», он отмечает значение па- 
уперизма, профессиональных вредностей, уже известных в 
его время (свинец, окись углерода, ртуть). С. С. Корсаков 
указывает на значение профессий, связанных с умственным 
переутомлением, бессонными ночами, тревогой, упоминает он 
© частоте психических заболеваний среди лиц, принадлежа- 
щих к так называемым «либеральным» профессиям: худож- 
ники, артисты, гувернантки, а также врачи... На четырнадца- 
том месте среди предрасполагающих причин называется на- 
следственность. Интересно, что, излагая принятые в то вре- 
мя взгляды на наследственность, С. С. Корсаков достаточно 
подробно останавливается, например, на теории Вейсмана, 
на учениях Мореля, Ломброзо. Но он подчеркивает гипоте- 
тичность всех существующих теорий и противоречия между 
отдельными авторами в оценке значения наследственного 
отягощения. «В общем можно сказать, — пишет он, — что, 
наверное, в половине случаев душевных болезней существу- 
ет наследственность психопатическая, невропатическая или 
алкогольная...». 

Весьма важное’ влияние в качестве предрасполагтающих 
причин к душевным заболеваниям, наряду с наследственно- 
стью, С. С. Корсаков придавал «условиям зачатия, утроб- 
ной жизни плода, рождения и физического развития в пер- 
234 
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по настоящее время: изменилась лишь оценка их соотноше- 
ния, оценка относительной роли каждого из них в возникно- 
вении психических заболеваний. 

Для того, чтобы в общей форме представить современные 
воззрения на этиологию психических заболеваний, мы вос- 
пользуемся американским учебником Яна Грегори «Психи- 
атрия, биологическая и социальная» (1961 г.). В отличие от 
многих иных авторов, Грегори уделяет проблеме этиологии 
значительное место, рассматривая ее в четырех главах сво- 
ей книги. Эти четыре главы посвящены наследственности, 
соматическим факторам, психогенезу, социальным и куль- 
турным факторам. Значение наследственности Е с 
привлечением данных современной генетики, основных све- 
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причинной обусловленности, которые могут быть отнесены к 
«биогенезу», как противоположности «психогенеза». К сома- 
тическим факторам оказываются отнесенными все агенты 
телесных заболеваний, биологическая недостаточность орга- 
низма, биологический стресс, соматическая конституция, ме- 
таболические факторы... В главе о  психогенезе основное 
внимание — в соответствии с взглядами американской школы 
психиатров — уделяется межличностным отношениям, эмо- 
циональной фрустрации и эмоциональному стрессу. В чет- 
вертой главе рассматривается значение социо-культурных 
факторов, приводятся сравнительные данные о психических 
заболеваниях, обнаруживающих зависимость от профессии, 
от национальности, от различий в культуре, в «социо-эконо- 
мическом состоянии»... 

Даже из такого неполного изложения видно, что по сути 
дела Грегори перечисляет те же этиологические факторы, 
которые называл и С. С. Корсаков, причем, в соответствии 
с прогрессом научных знаний, он представляет их в более 
четком подразделении на четыре группы. И, тем не менее, 
нам представляется, что в известном отношении взгляды 
Грегори являются шагом назад по сравнению с тем, что го- 
ворил С. С. Корсаков. В самом деле Грегори не пытается 
провести разделения между факторами предрасполагающи- 
ми и вызывающими: для него это все причины расположен- 
ные в одном ряду, обладающие ‘одинаковым возможным 
значением для происхождения психоза. Иначе говоря, пози- 
ции автора очень близки к кондиционализму. 

Между тем, все реальные результаты изучения этиологии 
психозов были достигнуты только на основе материалисти- 
ческого учения о причинности, то есть на основе поисков ос- 
новной, главной, «вызывающей» причины, наряду с которой 
в каждом отдельном случае действуют причины второстепен- 
ные, побочные, а также целый ряд мнообразных условий, 
меняющихся от случая к случаю. Другое дело, что выделе- 
ние основной причины из сложного взаимодействия разно- 
образных причинных факторов и условий представляет иног- 
да чрезычайные трудности. Хорошо известно, что ведущим 
принципом уже Крепелиновской классификации, а также 
большей части последующих, был принцип этиологический, 
хотя провести его последовательно и мешала недостаточ- 
ность наших знаний о причинах психических заболева- 
ний. Во всяком случае основным исходным пунктом построе- 
ния настоящей этиологически обоснованной психиатрии 
служит признание существования основной причины, имею- 
щей «специфическую» связь со своим следствием, то есть © 
психическим заболеванием, поскольку именно эта причина, 
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главным образом, обуславливает ф 
ческую картину болезни. Тольк орму следствия — клини- 
были выделены психозы ска основе такого признания 
реактивные и прочие. Но как и интоксикационные, 
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ствия массивной интоксикации тетраэтилевинцом или про- 
явления бешенства, мы обязательным образом встречаемся 
с фактом неодинаковой подверженности заболеванию при 
воздействии вредностей, казалось бы одинаковых по качест- 
ву и интенсивности. 

В практике пользуются целым рядом терминов для МНИ- 
мого объяснения (а в действительности только для конста- 
тации) этих различий в реакции на вредность. Помимо ссы- 
лок на особое предрасположение, различную «почву», гово- 
рят о различиях в реактивности, о наследственном отягоще- 
нии, о предварительной неполноценности мозга, о конститу- 
циональных особенностях и Т. д. Мы не будем пытаться рас- 
смотреть все компоненты предрасположения, которые назы- 
зал С. С. Корсаков. Остановимся лишь на некоторых, срав- 
нительно более изученных и играющих более существенную 
роль в происхождении психических заболевании. 

Значительный интерес представляют те изменения, кото- 
рые претерпели, благодаря достижениям современной гене- 
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фии Рюдина, было показано, что полученные на большом 
статистическом материале данные о наследовании шШизофре- 
нии противоречат как доминантному, так и рецессивному 
типу наследования (Рюдин предложил гипотезу димерного 
рецессивного типа). Несмотря на огромное количество ис- 
следований, посвященных за последующие 52 года наслед- 
ственной передаче шизофрении, в которых принимали участие 
такие ученые как Люксенбургер, Розанов-Каллманн, Слейтер, 
у нас — Т. И. Юдин, А. Г. Галачьян и многие другие, оста- 
ются в силе слова А. Кронфельда (1940): «пока мы должны 
довольствоваться нашими скудными знаниями, которые по- 
зволяют нам сказать не более того, что в возникновении 
психических заболеваний и синдромов наследственность иг- 
рает различную в отдельных случаях роль». Заслуживает 
внимания, что крупный датский исследователь Эрик Стрём- 
грен, написавший раздел «Психиатрическая генетика» в томе 
11А, часть А солиднейшего руководства «Психиатрия сов- 
ременности» (1967 г.), не только воздерживается от собст- 
венного мнения по поводу модуса наследственной передачи 
шизофрении, но отмечает и тот парадоксальный факт, что 
одновременно с оживленной дискуссией по поводу наследо- 
вания шизофренического задатка, имели место еще более 
ожесточенные споры по вопросу о том, существуют ли во- 
обше такие задатки (Ап!асеп).Может быть уместно упомя- 
нуть здесь о том, что на симпозиуме по биологии шизофре- 
нии в Москве в 1967 году даже из среды только советских 
исследователей были представлены две несовместимых меж- 
ду собой гипотезы, касающиеся наследования той же шизо- 
френии. И. Шахматова-Павлова, допуская правомерность 
предположения о гетерогенности шизофрении при моногиб- 
ридном наследовании, склонялась к признанию единства ШИ- 
зофрении, полагая, что ее генетическая разнородность явля- 
ется кажущейся, будучи результатом «длительной эволюции 
патологического мутантного гена». И тут же В. Эфроимсон 
заявил, что шизофрения является «полилокусным» заболе- 
ванием, и что шизофрении, возникающие в семьях генеало- 
гически и популяционно между собой несвязанных, следует 
считать обусловленными разными первичными биохимичес- 
кими дефектами. Выступивший на том же симпозиуме 
Э. Слейтер, среди других данных, привел результаты П0” 
следних исследований близнецов: оказалось, что конкордант- 
ность по шизофрении среди однояцевых близнецов состав- 
ляет в среднем всего 25% (прежние цифры — 65% и более). 
Не напрасно свой доклад Э. Слейтер закончил словами: 
«Различия между ОБ и ДБ таковы, каких следовало ожи- 
дать на основании генетических предпосылок, но это, конеч- 
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ческую и однородную наследственность для отдельных забо- 
левании, выделяемых клиникой — оказалась неосуществимой 
(даже для маниакально-депрессивного психоза предположе- 
ние о гене доминантно аутосомном с непостоянной пене- 
трантностью все еще остается неподтвержденным). Постоян- 
ный клинический опыт учит нас тому, что наследственное 
«отягощение» встречается у многих психически больных, но, 
как показало нам углубленное изучение тех же инфекцион- 
ных психозов, от него в малой степени зависит течение и ис- 
ход заболевания: «отягощенные» больные встречаются как 
среди благополучно выздоровевших, так и среди тех, м 
ние психоза которых приняло необратимый характер. Нам 
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является установление связи, существующей между сомати- 
ческой конституцией, телосложением и характерологически- 
ми особенностями человека. Исходя из наблюдений над 
больными шизофренией и маниакально-депрессивным психо- 
зом, Кречмер, как известно, особенно пластично и ярко опи- 
сал два типа телосложения с соответствующими им двумя 
типами темперамента: лептосомных шизоидов и пикничес- 
ких циклоидов. Психические заболевания — шизофрения и 
маниакально-депрессивный психоз рассматривались Кречме- 
ром как «заострения» двух противоположных типов характе- 
ра, причем он особенно подчеркивал существование 0собо- 
го «аффинитета» между лептосомией и шизофренией — с од- 
ной стороны, между пикническим телосложением и маниа- 
кально-депрессивным психозом —‹с другой. В чем  заклю- 
чался этот «аффинитет», оставалось неясным. Однако тео- 
рия Кречмера нашла подтверждение в большом числе иссле- 
дований, проведенных с применением предложенных им ан- 
тропометрических методов. В сводной работе Родена 
(1926) статистической обработке был подвергнут материал 
по исследованию 3662 больных шизофренией и 981 —с мани- 
акально-депрессивным психозом: полученные цифровые дан- 
ные служили подтверждением наблюдений Кречмера. Антро- 
пологическими исследованиями при психозах занимались и 
другие авторы, исходившие из нескольких иных классифи- 
каций основных «типов»: упомянем американского исследо- 
вателя Шелдона, выделившего три основные конституции, в 
зависимости от преобладания в них производных от трех 
зародышевых листков — эндо-экто- или мезодермы... 

За последние годы конституционалистское направление 
даже в зарубежной литературе почти полностью потеряло 
свое значение. Тем больший интерес представляет помещен- 
ная в том же томе «Психиатрии современности» монографи- 
ческого характера статья крупного немецкого психиатра 
К. Конрада (ныне покойного), носящая название «Конститу- 
ция». Мы не будем здесь останавливаться на чрезвычайно 
интересном критическом анализе различных  типологий, 
включая и предложенные Кречмером и Шелдоном. Несом- 
ненно, заслуживает внимания концепция самого Конрада. 
Отказываясь от представлений о типах, как от чего-то за- 
конченного и статического, Конрад стремится, подчеркивая 
изменчивость любой конституции, уловить основные тенден- 
ции их развития. Он различает «консервативный» и «“Про- 
пульсивный» модусы развития или пикноморфную и лепто- 
морфную формы роста; наряду с этими полярными первич- 
ными тенденциями он говорит и о полярности между астени- 
ческой и атлетической формами роста, проявляющейся В 
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л к выводу, полностью совпадав- 
шему с нашим давним мнением, что «аффинитет» существу- 


ет не между типом телосложения и шизофренным психозом, 
но между телосложением и типом течения психоза (шизо- 
френного). Лишь при узком ограничении шизофрении раз- 
рушительными формами, ведущими к дефекту, обнаружи- 
вается действительно преобладание лептосомного габитуса. 
Автор полагает, что и преобладание пикнической конститу- 
ции при маниакально-депрессивном психозе обнаруживается 
лишь при узком его отграничении. Объяснение для различий 
в течении Конрад усматривает в разной способности к ком- 
пенсаторным реакциям, зависящей от биогенетической струк- 
туры, причем ссылается на названные выше консервативную 
и пропульсивную формы развития. 

Нам представляется, что, если даже от конституции за- 
висит не предрасположение к заболеванию, а действительно 
только форма течения психоза, то и тогда р этот ав 
живает дальнейших исследований, причем особый ин ее 
должно представить не столько изучение конституции пр 
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ное изучение эмбриопатий, начало которому положил 
Н. Грегг своими наблюдениями над детьми, родившимися от 
матерей, перенесших краснуху во время беременности, уста- 
новило много Новых фактов, имеющих значение и ДЛЯ пси- 
хиатрии. Оказалось, что. многие нарушения развития, возник- 
шие за счет вредностей действовавших в периоде внутри- 
утробного развития, неотличимы от отклонений, обусловлен- 
ных наследственно (фенокопии). Выяснилось, что характер 
возникших нарушений развития зависит не столько от осо- 
бенности вредности, сколько от времени (срока беременности) 
ее воздействия, поскольку для каждого органа существует 
собственный критический период развития. И, наконец, было 
установлено, что мозг плода остается уязвимым для воздей- 
ствия различных вредностей на протяжении всей беремен- 
ности и даже по ее окончании. Все эти факты хорошо изве- 
стны детским психиатрам, но мало учитываются при изуче- 
нии патогенеза психических заболеваний у взрослых (по- 
скольку сведения об особенностях внутриутробного развития 
больного получить бывает трудно). Недавно мы пытались, 
тлавным образом, на примере врожденного сифилиса, токсо- 
плазмоза и других внутриутробных инфекций, показать зна- 
чение ранних нарушений развития и повреждений мозга для 
развития психоза у взрослых (1965). Имея в настоящее 
время дело с больными подросткового возраста, относитель- 
но которых анамнестические сведения собрать бывает лег- 
че. мы могли убедиться, что данные о вероятном нарушении 
внутриутробного развития встречаются не менее чем у 20% 
больных (Л. С. Мучник). 

Но знакомство с эмбриопатическими нарушениями раз- 
вития мозга позволяет поставить вопрос о значении предва- 
рительной неполноценности мозга вообще для возникновения 
психоза, то есть вопрос об остаточных явлениях самых раз- 
личных органических повреждений мозга, «энцефалопатий», 
как «почвы» в сложном патогенезе психозов. Здесь мы М0- 
жем сослаться на взгляды Д. С. Озерецковского и его шко- 
лы, относящиеся к происхождению шизофрении. Нам дума- 
ется, что они могут быть распространены почти на всею пси” 
хиатрию, причем нам представляется, что опять таки особый 
интерес должно было бы представить изучение психозов с 
известной этиологией, так как оно можег сулить уточнение 
вопроса о том, в чем именно заключается значение предва- 
рительной неполноценности, инвалидности мозга, то есть ка- 
ковы патогенетические механизмы, возникающие на ее осно” 
ве, так как до сих пор наши представления на_этот счет да- 
леки от определенности. 


Одним из направлений, которое, по-видимому, сможет не 
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Ея и характером иммунологической  реактив- 

т = настоящее время иммунологические исследования 
в психиатрии, благодаря работам С. Ф. Семенова, Н. И. Куз- 
нецовой и многих других, развиваются в основном в направ- 
лении изучения процессов аутоаллергии, аутоиммунизации. 
Очень интересные, с точки зрения патогенеза, заболевания 
(преимущественно той же шизофрении), они мало дают для 
раскрытия значения предрасположения (в этом плане пред- 
ставляют интерес исследования С. Ф. Семенова, А. П. Чуп- 
рикова и других по выявлению «аутоаллергического диате- 
за» у родственников больных шизофренией). 

Продолжая наши исследования по выявлению роли экзо- 
генных, инфекционных факторов в происхождении различ- 
ных психических заболеваний и основываясь на представле- 
ниях клинической иммунологии (В. П. Иоффе), мы пытались 
выявить значение предварительной сенсибилизации к наи- 
более распространенным микробным антигенам (стрепто- и 
стафилококка) в происхождении некоторых психозов. Что- 
бы не повторять уже опубликованных материалов, укажем 
лишь, что около трети обследованных больных (среди жен- 
щин даже больше) обнаруживали положительную кожную 
пробу со стрептококковым аллергеном; несколько реже на- 
блюдалась сенсибилизация к стафилококку; в части м а 
ев — к обоим микробам одновременно. Из т 
больных с положительными кожными пробами (более 300) 
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но и к «эндогенным» (в части из них) входит сенсибилиза- 
ция к широко распространенным бактериальным антигенам. 
Можно думать, что при наличии такой сенсибилизации, 
встречающейся и среди здоровых людей, предварительная 
«неполноценность», «инвалидность» мозга является  причи- 
ной того, что именно мозг является «шоковым» органом, то 
есть именно в нем разыгрываются аллергические процессы 
при вторичной встрече с соответствующим антигеном. Понят- 
но, что все эти положения нуждаются в разносторонней про- 
верке (например, путем повторения на широком континген- 
те психически больных исследований Г. Коляскиной и А. Го- 
шевой из института психиатрии АМН). 

Мы не охватили сколько-нибудь полно понятия «предрас- 
положение»; нам хотелось показать некоторые актуальные 
направления в его изучении. В частности, нам представляет- 
ся, что применение методов клинической иммунологии в 
комплексе с другими направлениями не только обещает уг- 
лубить понимание того, что называют «предрасположением», 
но сулит возможность и лучше понять патогенез многих пси- 
хических заболеваний, устранив искусственные разрывы, су- 
ществующие между отдельными «нозологическими» едини- 
цами, выделенными на основе только психопатологического 


метода. 


СИНДРОМЫ СНИЖЕНИЯ УРОВНЯ ЛИЧНОСТИ * 


Б. Д. ЛЫСКОВ 
(Ленинград) 


Синдромы психического снижения, или снижения уровня 
личности относятся к числу недостаточно разработанных по- 
нятий в психопатологии. Нет единства в понимании их со- 
держания, нет общепринятого подхода к оценке личностных 
изменений при прогредиентных психозах, особенно в на- 
чальных стадиях заболевания. Между тем, выявление лич- 
ностных изменений представляется нам важнейшей задачей 
психиатрической диагностики. Без констатации характерных 
для данного заболевания изменений личности диагноз про- 
гредиентного психоза, по-видимому, нельзя считать право- 
мерным. 

Известно, что проблема «личность-—психоз»  затрагива- 
лась в работах многих психиатров. При этом подавляющее 
большинство таких работ посвящены, например, отношению 
преморбидных свойств личности и формы и. 
индивидуальных особенностей личности В рмир 
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те изучения — 0 целостной человеческой личности, о принци- 
пиальных основах функционирования личности как отдель. 
ной биосоциальной системы. 

Концепция целостной человеческой личности, разработан- 
ная с учетом нужд клинической психиатрии, могла бы на 
наш взгляд, служить той основой структурного анализа пси- 
хических расстройств, которая способствовала бы выработ- 
ке общего языка в психиатрии. 

Что мы имеем в виду, говоря о концепции целостности 
человеческой личности? Основные положения, характеризую- 
щие целостную личность, как определенным образом функ- 
ционирующую биосоциальную систему, можно сформулиро- 
вать, опираясь на достаточную научную базу, какой явля-. 
ются достижения физиологии высшей нервной деятельности, 
психологии, клинической психиатрии. Это, в частности, уче- 
ние о рефлектах И. М. Сеченова, учение Джексона об уров- 
нях интеграции и дезинтеграции нервной деятельности, уче- 
ние И. П. Павлова, труды отечественных психологов Л. С. 
Выготского, С. А. Рубинштейна, А. Н. Леонтьева, В. И. Мя- 
сищева и др., зарубежных — Джемса, Миллера, Прибрама и 
Галантера и др., а также богатая психиатрическая литера- 
тура. Указанные источники и собственные наблюдения над 
больными с прогредиентными психозами составляют основу 
данной работы. 

По аналогии с простейшим рефлекторным актом, являю- 
щимся «первичным элементом» нервной деятельности, допу- 
стимо говорить об элементарном психическом акте, в основе 
которого лежит тот же механизм циркуляции определенных 
импульсов, но в гораздо более сложных функционально-ди- 
намических системах с более сложными взаимосвязями. Су- 
ществует, очевидно, определенная иерархия сложности и под- 
чиняемости этих систем (представления об этом дают поло- 
жения А. Н. Леонтьева о деятельности и действиях, положе- 
ния Миллера, Прибрама и Галантера о единице ТОТЭ). 
Представляется крайне важным подчеркнуть, что, во-первых, 
непременным компонентом любого психического акта явля- 
ется обязательный эмоциональный резонанс, и, во-вторых, 
теснейшую связь «чисто психического» акта с двигательным, 
чему, в частности, посвящено недавнее исследование 
Семенова. 

После выделения в процессе формирования психики соб- 
ственного «я» и противопоставления его окружающему, пси” 
хическую деятельность можно рассматривать, как непрерыв- 
ную циркуляцию импульсов по соответствующим системам 
с обязательным сличением, сравнением, идентификацией по- 
ступающей в центры информации с тем, что уже отражено 
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ретнойи личности представляет собой с этой точки зре- 
ния процесс накопления у человека определенного комплек- 
са знаний о данном предмете или явлении окружающего 
мира. Существенно важно, что этот процесс обязательно со- 
провождается определенным эмоциональным  резонансом, 
устанавливается эмоционально окрашенное отношение к по- 
знаваемому объекту. Устанавливаются, таким образом, стой- 
кие двухсторонние связи — отношения собственного «я» с 
окружающим миром. Личность, как объект изучения, пред- 
стает перед исследователем, как система отношений. 

Для оулобства изучения всю сложность совокупности 
этих отношений, следовательно, всю личность — систему от- 
ношений можно схематически представить в виде ряда под- 
систем. - 

Первую подсистему, которую можно назвать подсистемой 
отношений человека к самому себе, целесобразно рассмат- 
ривать как состоящую из следующих разделов: 

а) отношение к собственному историко-онтогенетическо- 
му опыту, автоматизированная аутоидентификация его, пред- 
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участие. Кроме того, в подсистему отношений личности и мик- 
росоциальной среды входят отношения с друзьями, знако- 
мыми, товарищами по работе. У каждого человека устанав- 
ливается сравнительно устойчивый круг знакомств и связей, 
в основе которых лежат определенные интересы личности. 

Третьей подсистемой можно назвать отношения личности 
и общества в целом, то есть личности и макросоциальной 
среды. Характер этих связей разнообразен — это и непосред- 
ственная общественно-политическая, научная, художествен- 
ная деятельность личности, чтение газет и писание жалоб в 
эти газеты, отношение человека к социально-правовым нор- 
мам ит. д. 

Следует подчеркнуть, что изложение сложного комплекса 
отношений личности с окружающей средой в виде опреде- 
ленной схемы совсем не содержит в себе тенденции к урав- 
ниловке, к игнорированию бесконечного множества вариан- 
тов этих отношений, выражающих индивидуальные особен- 
ности личности. Наоборот, в пределах этой схемы есть про- 
стор для самых разнообразных индивидуальных вариаций 
этих связей. Ведь хорошо известно, что актуальность тех 

или иных связей для разных людей может быть совершенно 
различна. Один поглощен работой по избранной им специ- 
альности и самым важным для него являются успехи кол- 
лектива, где он работает; другой работает не менее успеш- 
но, но определяющим для него является возможность высо- 
кого заработка. Третий ушел с головой в изучение абстракт- 
ных наук с целью познать смысл жизни и забывает даже 
вовремя поесть; четвертый грабит себе подобных ит. д. 
В психологии для обозначения актуальности тех или иных 
отношений существует, так называемая, категория ценности, 
значимости. 

И, наконец, еще один, последний по счету, но не по важ- 
ности, аспект, относящийся к характеристике личности. Лич- 
ность — это живая биосоциальная система, несущая в себе 
все основные свойства живого, и, в том числе, самое глав- 
ное из них — способность к «спонтанному развитию», постоян- 
ному совершенствованию своей организации. Эта способность 
выражается, в частности, во все более совершенном отраже- 
нии в своем сознании внешнего мира с целью самоутвержде- 
ния внем и дальнейшего развития. Для обозначения этого 
свойства всего живого, в том числе, и личности как живой си- 
стемы, как известно, предлагалось немало определений, та= 
ких, как движущая сила эволюции, активность сознания 
ит. д. В последнее время философы определяют это свойство, 
пользуясь терминологией общей теории информации, свойст- 
вом отрицательной энтропии. По-видимому, стоит подумать 
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мах, характер, направленность) индивидуален и зависит от 
многих ‚факторов — от актуальности различных связей — от- 
ношений личности, от «оснащенности интеллекта» (термин 
В. А. Внукова), уровня притязаний и т. д. По-видимому, су- 
ществует определенная динамика этого уровня в зависимо- 
сти от возраста и внешних условий, но в целом для данной 
личности этот уровень в смысле размаха и направленности 
остается сравнительно устойчивым. 

Таковы основные положения концепции целостной лич- 
ности и уровня ее функционирования. 

Что же означает, с учетом сказанного, снижение уровня 
личности? Можно ли объединить под этим названием изме- 
нения личности, вызванные различными болезнями? Рассмот- 
рим для сравнения структуру двух основных синдромов пси- 
хического снижения функционально-органического (на при- 
мере шизофрении) и экзогенно-органического. 

Функционально-органический, в частности, р 
ческий процесс, затрагивает, по-видимому, в в 7 
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ся, есть. 
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авляющие этого вектора — разносто- 
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болезни, как общее падение продуктивного труда ЛИЧНосТи— 
формальная, внешняя активность иногда долго сохраняется, 
падает именно продуктивность труда, падает как говорят, 
энергетический потенциал, потенция к труду, способность 
заставить себя, настойчивость в достижении цели. 

Качественно близким, по существу однородным явлением 
представляется и эмоциональное обеднение, вплоть до пол- 
ного исчезновения связей даже с теми «слоями» личности, 
которые лежат ближе к «ядру» ее — родным, одежде, жили- 
щу и даже к собственному телу, то есть все то, что назы- 
вают эмоциональной уплощенностью, тупостью. 

С подобной же точки зрения можно расценить и шизофре- 
нические расстройства мышления. В конечном счете, задачу 
нормального мышления в свете изложенной выше концеп- 
ции можно сформулировать так — в кратчайший срок, наи- 
более рациональным, экономным путем, с учетом данных 
обстановки и прошлого опыта, дать оптимальное решение 
той или иной задачи. Или, если это касается диалога — 
дать ясный и, по возможности, краткий ответ на поставлен- 
ный вопрос. При шизофрении мышление вначале терят свою 
экономичность, целеустремленность, становится разрыхлен- 
—ным. Клинически это выражается обстоятельностью, резо- 
нерством, мудрствованием. Потеря ориентации, конечной це- 
ли мышления, с учетом резкого изменения актуальности, зна- 
чимости- различных связей личности ведет к углублению в 
различные абстрактные философские рассуждения, отлича- 
ющиеся своей бесподобностью: к_так называемой, умственной 
жвачке. 

Мы не касаемся пока бреда. Таким образом, в фарвате- 
ре утраты главного свойства психики, главного вектора раз- 
вития — утраты тенденции к отрицательной энтропии лежат 
все основные проявления синдрома снижения уровня лич- 
ности. при эндогенно-органическом процессе —и утрата со- 
циальных связей, и падение энергетического потенциала, и 
эмоциональное оскуднение, и расстройства мышления. д 

Разумеется, все эти компоненты могут быть в различной 
степени выраженными — от очень тяжелых, исходных состоя- 
ний до сравнительно легких, трудно уловимых, когда чело- 
век после перенесенного психотического эпизода выходит 
вроде бы без заметного личностного ущерба. Он продолжает 
В основном прежний образ жизни, работает на старой рабо- 
те, даже на творческой. Однако, при тщательном исследова- 
нии все же обнаруживается, что произошел определенный 
спад в деятельности личности, надлом. Это может выражаться 
в определенном снижении продуктивного труда при сохран- 
ности внешней активности, в изменении характерологичес- 
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) ь своими, становятся чуждыми, не- 
понятными. Наиболее показательным примером в этом от- 
ношении может служить синдром Кандинского-Клерамбо. 
Его называют психическим автоматизмом. Но может быть 
вернее считать его синдромом дезавтоматизации психичес- 
ких процессов? Мыслительный процесс, который в норме 
является одновременно и управляемым, произвольным и ав- 
тосматизированным, при этом синдроме, во-первых, теряет 
управляемость, становится непроизвольным, а, вследствие, 
нарушения механизма аутоиндентификации этих процессов 
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Таким образом, подобная дезорганизация работы слож- 
ного аппарата психики представляется одним из важных 
компонентов синдрома психического снижения в широком 
смысле слова. 

В связи с этим несколько слов о делении симптомов на 
позитивные и негативные. Считается, что негативный симп- 
том —это минус—функция, это, компонент синдрома психи- 
ческого снижения, а позитивный — это ПЕНИЕ _^ 
свободившейся» в результате Е о 
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ленной дефектности мышления. При переходе в параноид. 
ный этап начинается воздействие на больного самыми раз- 
нообразными способами; и лучами, и гипнозом и т. д. Мас- 
штабы воздействия различны; различны и силы, воздейст- 
вующие на больного: от соседа по квартире или по палате 
до целых организаций в масштабе вселенной. И тем не ме- 
нее, сама личность, так сказать, ее ядро с конкретным инди- 
видуальным онтогенетическим опытом остается еще сохран- 
ной — больной всегда отвечает, что он, допустим, Петров 
И. М., родился там-то и т. д. Цела его автобиография, не 
нарушена способность выделения своего опыта и отделения 
его от опыта других. ь 

Парафренный этап знаменуется утратой и этой способ- 
ности — способности отделить свое «я» от окружающего, 
свой опыт не отделяется от опыта других, присваиваются 
чужие биографии. Налицо бред перевоплощения, величия 
или самоуничтожения. Однако подобная закономерность про- 
слеживается далеко не всегда, и в целом процесс разруше- 
ния личности, видимо, гораздо сложнее. 

Таким образом, подобный анализ структуры личностных 
изменений при эндогенно-органических процессах показы- 
| вает, что синдром снижения уровня личности представляется 
| гораздо более сложным, нежели простая сумма каких-то оп- 
| ределенных, так называемых, негативных симптомов. Наи- 
| боле важный вывод из этого заключается, на наш взгляд, в 
том, что исследования социальных связей личности, направ- 
ленности и продуктивности ее деятельности, то есть, короче 
говоря, исследование личности, как системы отношений, име- 
] ет для психиатрической диагностики не меньшее, а времена- 
| ми, по-видимому, даже большее значение, ‘чем анализ собст- 
венно психических расстройств — «продуктивных» психопа- 
тологических симптомов. 

Как же с подобной точки зрения могут быть расценены 
личностные изменения, или синдром психического снижения 
при экзогенно-органических процессах? Наиболее сущест- 
венные отличия этого синдрома от предыдущего можно, по- 
видимому, рассматривать следующим образом. При экзоген- 
но-органическом синдроме сохраняется главное свойство 
личности — стремление к самоутверждению, адэкватному ос- 
мышлению окружающего, то есть все то, что можег быть 
ооъединено понятием отрицательной энтропии. Страдает 
здесь лишь «оснащенность интеллекта» (по В. А. Внукову) — 
бледнеет аппарат ассоциаций, памяти и т. д. Заметно сни- 
жается степень абстрагирования в мышлении. «Наиболее 
человеческие», абстрактные категории, например, этики, 
нравственности все больше теряют значимость, их роль в Де 
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ь динамике и соотно- 
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хопатолотическ мых, продуктивных и негативных пси- 
ока их расстройств, различия в синдромотаксисе _ 
..А. Портнову) при экзогенно-органическом и Шизо- 
френическом процессах. 

Следует отметить, что при экзогенно-органических про- 
цессах, где личность, ее «ядро» остается сравнительно ин- 
тактной, существуют, по-видимому большие репарационные 
возможности, большие возможности развития действительно 
позитивных, новых функций и качеств психической деятель- 
ности. Так, вероятно, обстоит дело при патологическом раз- 
витии личности после травмы, интоксикаций и т. д. Однако 
и здесь характерологические сдвиги, появление ее: и за- 
острение имевшихся черт характера чаще служат, о-види- 
мому, показателем выпадения функции интеллектульного 
контроля над поведением, то есть тоже в общем являются 
негативными. 

Мы рассмотрели в самых общих чертах два основных 
типа синдромов психического снижения. Существуют, ее 
но, и другие разновидности снижения уровня Функционире. 
вания психики, например, эпилептический, паранойяльны, 
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КЛИНИКА И ЛЕЧЕНИЕ АСТЕНИЧЕСКИХ СОСТОЯНИИ 
И НЕКОТОРЫЕ ОСОБЕННОСТИ РЕАКЦИИ НА 
ЛУЧЕВУЮ ТЕРАПИЮ У БОЛЬНЫХ С ОПУХОЛЬЮ 
ГИПОФИЗА 


Р. Г. ГОЛОДЕЦ, М. А. МЕРКОВА 
(Москва) 


Изучение патологии гипофизарной области, с ее богаты- 
ми анатомо-физиологическими связями, издавна привлекало 
к себе внимание исследователей. Интерес к этой проблеме 
значительно возрос в период развития нейрохирургии, с рас- 
ширением возможностей оперативного вмешательства при 
опухолях гипофиза, позволившего с большей полнотой изу- 
чать динамику становления и обратного развития болезнен- 
ных проявлений. Среди психиатрических исследований в 
этой области могут быть названы работы М. Я. Серейского, 
А. С. Шмарьяна, Н. М. Вяземского, С. С. Калинер, Л. П. Ло- 
бовой, 3. А. Вениери, кандидатские диссертации И. А. Мас- 
лова и Т. А. Доброхотовой. 

В настоящее время, в свете новых данных о роли глубо- 
ких структур мозга в психической деятельности в норме и 
патологии, психопатологическое изучение поражений гипофиза 
приобретает особое значение. 

упомянутых выше работах обращалось внимание пре- 
имущественно на аффективные нарушения у больных с опу- 
холью гипофиза, на явления дефицита со снижением мнести- 
ко-интеллектуальных функций и на сложные как по своей 
структуре, так и по генезу картины с продуктивной психопато- 
логической симптоматикой, формирующиеся на разных этапах 
заболевания. Указывалось на частоту астенических состоя- 
ний, однако, значение последньх оценивалось не в полном 
объеме. Это не случайно, т. к. у ряда больных, особенно при 
росте опухоли в направлении переднего мозга, астеничес- 
кии компонент маскировался благодушно-беспечным поведе- 
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ы и а: осуществляющиеся с 1962 года, охва- 
ат ‚ больных (37 мужчин и 65 женщин) опухолью 
типофиза, которым проводилась гамма-терапия в разные 
сроки а начала заболевания. Более 50% больных (54 чело- 
века) были в возрасте от 30 до 50 лет. Проведению лучевой 
терапии у 22 больных предшествовало хирургическое вме- 
шательство, причем последующее гистологическое исследо- 
вание выявило преобладание хромофобной природы опухоли. 

Постановка диагноза аденомы гипофиза основывалась на 
анализе эндокринных, офтальмологических, нервно-психичес- 
ких симптомов и данных краниографии. С помощью послед- 
ней выявлены характерные изменения у всех больных; в 
большинстве случаев были обнаружены также офтальмоло- 
гические (данные Л. С. Луцкер) и локальные неврологичес- 
кие симптомы, подтверждающие данную диагностику. 

О-носительно доброкачественное течение опухоли, с мед- 
ленным ее ростом, затрудняло своевременную постановку 
диагноза. У ряда больных такие симптомы, как а 
упорные головные боли, ставились в связь не с за ая 
ем гипофиза, а с функциональными, ВВ 
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личества больных была подвергнута, наряду с ДРУГИМИ ме- 
тодами, и электроэнцефалографическому исследованию, КО- 
торое проводилось динамически на разных стадиях заболе- 
вания. Анализ данных упомянутого исследования, проведен- 
ного проф. Э. С. Толмасской и ст. научн. сотр. М. А. Титае- 
вой, наряду с более полной характеристикой психопатоло- 
гических нарушений, обнаруженных у этой группы больных, 
является предметом последующих сообщений. Все же необ- 
ходимо отметить, что явления астении, интимно связанные с 
особенностями расположения и роста опухоли, оказывали 
существенное влияние на формирование психопатологичес- 
кой картины, внося ряд атипических черт в ее структуру и 
особенности течения. 

В рамках настоящей статьи мы ограничимся указанием 
на то. что психопатологические синдромы, формирующиеся 
в клинике опухолей гипофиза, представляли значительную 
сложность и складывались под влиянием целого ряда фак- 
торов. Среди последних определенная роль должна быть от- 
ведена преимущественной локализации опухоли и вызван- 
ным ею эндокринно-обменным, вазо-вегетативным и ликво- 
ро-динамическим нарушениям. Несомненное значение имеют 
преморбидные особенности личности больного, возраст, до- 
полнительные патогенные, в том числе и психотравматизи- 
рующие воздействия. 

Основной фон, на котором развертывалась картина забо- 
левания, характеризовался такими проявлениями астении, 
как повышенная истощаемость, снижение работоспособности, 
нарушение ритма сна, раздражительная слабость. Последняя 
у некоторых больных приобретала оттенок крайней аффектив- 
ной неустойчивости, гневливости. По мере развития основно- 
го заболевания астеническая симптоматика постепенно УС- 
ложнялась, все более обрастая вазо-вегетативными наруше- 
ниями (упорные головные боли, головокружения, тягостные 
сенестопатии) и выявляя свою органическую природу, кото- 
рая отчетливо выступала в тяжести явлений истощения и в 
снижении мнестико-интеллектуальных функций. 

Астенический фон, с учетом таких стресс-факторов, как 
предстоящая хирургическая операция или лучевая терапия, 
В особенности при повторных ее курсах, способствовал У 
ряда оольных, по преимуществу при. наличии в преморбиде 
тревожно-мнительных черт характера, формированию стой- 
ких обсессивно-фобических образований. 

На возможность подобного генеза явлений навязчивости 
указывал в свое время НС. Озерецковский, подчеркивая, 
что само наличие астении различного происхождения может 
явиться источником возникновения синдрома навязчивости- 
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преимуществу органических авт рамках различных, по 
ной астенизации, описывались те: на фоне выражен- 
Гуревичем. Аналогичный кже Р. Я. Голант и М. 0. 
твердили и наши генез навязчивых явлений под- 
и наблюдения, проведенные в клинике про- 
фессиональных заболеваний - ви 
Отмеченн . 
п АВЕ 6 выше особенности усложнения астенических 
п т: наруживаемые у больных с опухолями гипо- 
‚ олее заслуживают внимания, что они создают 
серьезные трудности в осуществлении активной терапии ос- 
новного заболевания. Возникновение таких особенностей со- 
стояния и поведения больных, как тревога, внутреннее бес- 
покойство, плохой сон, суетливость с почти непрестанными 
обращениями к врачам, персоналу и другим больным с из- 
ложением своих жалоб и опасений, нередко ставят под воп- 
рос даже самую возможность дальнейшего содержания этих 
пациентов в Учреждениях непсихиатрического профиля. 
Поэтому перед проведением таких, осуществляемых по 
витальным показаниям видов лечения, как хирургическое 
воздействие и лучевая терапия опухолей гипофиза, требует- 
ся специальная подготовка, направленная прежде всего на 
создание более спокойного фона настроения, урегулирование 
сна, снятие тревоги и обсессивно-фобических проявлении. 
Постижению этих целей, как показывает наш опыт, спо- 
собствует включение в комплекс лечебных назначений сов- 
ременных психотропных средств. Здесь прежде всего могут 
быть с успехом использованы представители класса транк- 
вилизаторов, такие, как андаксин, триоксазин, хлордиазеп- 
оксид (либриум, элениум), дуксен (седуксен, валиум). При 
наличии усложнения клинической картины астенического 
синдрома к лечебным назначениям могут быть присоедине- 
ны и некоторые из нейролептических средств. Так, при т 
раженности фона тревоги с подавленностью и расстро г 
вом сна целесообразно применение нозинана, (левомепро: 
зин, тизерцин). При возникновении явлений навязчивости 
{ - : зила (амизил), в наиболее 
оправладало себя применение диа ‚ 
_`в сочетании с аминазином. 
резистентных случаях ЕЕ 
ые психотропные средства, с учетом 
и й ппы больных, применялись 
бой чувствительности данной гру. ь Е 
Г нии с дегидратационной и об- 
нами в малых дозах в сочета 
й апией, с широким использованием вита- 
и ’ечебные мероприятия, с успехом 
минного комплекса. Эти леч 
отовки к проведению операции 
примененные в перис, т храняли свое значение и на 
или курса лучевой сера» сохр | 
р , ИЯ. 
последующих этапах лечен ыы 
17. Зак. 30. 


Под нашим наблюдением продолжает находиться ряд 
больных, которые с определенностью ставили благоприятные 
сдвиги в состоянии в прямую связь с дополнительно приме- 
няемым комплексом лечения. Так, ими отмечалось снятие 
внутреннего беспокойства, раздражительности, тягостных на- 
я и опасений. Существенное значение име- 


вязчивых мыслей 
ло, достигаемое под влиянием лечения, налаживание сна, что 
‘уменьшению астенических 


в свою очередь способствовало 
проявлений и выравниванию фона настроения. 

Роль указанного комплекса лечебных мероприятий была 
особенно велика по отношению к больным, находившимся 
на лучевой терапии, способствуя лучшей переносимости и 
смягчению побочного действия последней. 

Благодаря усовершенствованию методики гамма-терапии 
опухолей гипофиза, разработанной за последние годы в рент- 
гено-радиологическом институте, обеспечивается такое рас- 
пределение энергии излучения, при котором максимальная 
доза падает на опухоль и небольшие участки височных до- 
лей мозга: на ствол и базальные отделы лобных долей мозга 
падает от 70 до 20% очаговой дозы. Поэтому общая луче- 
вая реакция отмечалась лишь у 50% наблюдавшихся нами 
больных и характеризовалась относительно небольшой глу- 
биной и нестойкостью. Выраженность лучевой реакции ока- 
залась сравнительно более значительной у больных пожи- 
лого возраста, соматически ослабленных или с осложненной 
структурой астенического синдрома. 

Применение названного выше комплекса, включающего 
дегидратационные, общеукрепляющие и психотропные сред- 
ства, способствовало более быстрому купированию таких 
проявлений общей лучевой реакции, как выраженная сла- 
бость, вялость, слезливость, нарушения сна, головные боли, 
тошноты, снижение аппетита и др. 

Из числа средств дегидратационного действия на нашем 
опыте предпочтение отдавалось вводимым парэнтерально 

тлюкозе, хлористому натрию, сернокислой магнезии, нову- 
риту, применявшимся перорально диакарбу, фонуриту и 
др. препаратам. Выбор и сочетания медикаментозных 
средств производились индивидуально и определялись не 
только ведущим клиническим синдромом, но и переносимостью 
‘мо отношению к каждому из названных препаратов, а также 
показателями обмена. Так, например, при нарушениях угле- 
водного обмена с наличием гипергликемии не применялась 
глюкоза. 

Последующее диспансерное наблюдение, осуществляемое 
нами совместно на протяжении ряда лет, с тщательным вы- 
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и ж 
ия к Е Е 
› торным проведен 
: - ием описанных выш 
курсов комплексной медикаментозной терапии, в и 
з 


приостановки 

ры а опухоли, способствовало компенсации 

оо О ию ряда болезненных проявлений с воз- 
циально-трудовой реадаптации больных. 
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О МЕТОДИКЕ ИЗУЧЕНИЯ КОНФОРМНОСТИ И ЕЕ 
ПРИМЕНЕНИИ ДЛЯ ИССЛЕДОВАНИЯ ПСИХИЧЕСКИ 
БОЛЬНЫХ 


М. И. ВОЛЬПЕР, А. Е. ЛИЧКО, Б. Б. МАЛАХОВ, 
И. И. ТОНКОНОГИЙ 


(Ленинград) 


Уже давно замечено, что степень проявления тех или иных свойств 
человека в значительной мере зависит от того, действует ли он в условиях 
относительной изоляции от окружающих или в атмосфере прямого кон- 
такта с другими людьми. 

Влияние коллектива на личность пытались исследовать методами экс- 
периментальной пси; е в начале 20-х годов В. М. Бехтерев и 
М. В. Л ажения, они обна- 


Она вошла 
например, 


испытуемым 

тно. Возни- 

, испытуемому 

й В В 2 че- 
тический эффект у и р изучал автокин 

лось, что з- в Н в составе группы. Оказа- 

каждого испытуемог ипы по 2—3 человека ответы 

группы, т. е. обстан к каким-то я ия 

ых испы 

ы группы. Такую 

начать термином 

определяется 


соответствовать. 
Влияние группы на конф 
ормность от, 
шении задач исследовано Ашем, ных Улено 
была подобрана 
карточки © ДЕН различной На лев ны 
левой карто были изобра- 
жены линии, различающиеся по своей длине, на К же Не 
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(контрольная), равная одной из левы й 

х линий. Испытуемы 
ответить на ыы т из линий на левой р 
трольному образцу. Вся группа отвечала по порядку, но эксперимент был 
исстроен таким образом, что предыдущие к 


7 или 8 человек п 
п е о предвари- 
ре ее с Песпериментатором давали заранее абон, 
ный непр ый ответ. Последним в группе давал ответ испытуемый, 


который не знал об этой предварительной договоренности. Таким обра 
зом, этот испытуемый оказывался в ситуации, когда необходимо былв 
либо присоединиться к большинству группы и также дать неправильный 
(конформный) ответ, или противостоять давлению большинства, отвечая 
правильно. Всего было исследовано 193 человека; 37% всех испытуемых 
оказались конформными. Те же конформные субъекты во время контроль- 
ных испытании в отсутствии подставных лиц не допускали ошибок в оцен- 
ках. Характерно, что по данным Аша для большинства испытуемых раз- 
ногласие между их суждениями и суждениями группы создавало трудно- 
сти, которые они «локализовали в себе», т. е. они стремились поставить 
под вопрос свое собственное суждение, но не суждение большинства. 

Эксперименты Аша оказались трудоемкими и поэтому Крачфилд пред- 
ложил модификацию этой медотики. Каждый из испытуемых находился в 
отдельной кабине и полагал, что ответы других испытуемых сообщаются 
ему с помощью сигнальных лампочек; в действительности, эти лампочки за- 
жигались во всех кабинах экспериментатором и ответы были неправиль- 
ными. Такая модификация позволила одновременно исследовать 4—5 ис- 
пытуемых, а не одного, как в опытах Аша. Кратчфилд обнаружил, что око- 
ло 40% всех испытуемых являются конформными. В нашей стране вопро- 
сами конформности занимались И. С. Кон и А. П. Сопиков. Последний 
разработал типологические особенности различных задач, применяющихся 
для определения конформности. 

Исследуя влияние группы на поведение члена этой группы, А. П. Со- 
пиков обнаружил, что все люди в той или иной степени конформны, что 
согласие испытуемого с очевидно неверными оценками, данными членами 
группы, может рассматриваться, как критерий подчинения его группе (кри- 
терий его конформности). | 


В доступной нам литературе мы не нашли указаний на 
применение методики изучения конформности у психических 
больных. Изучение конформности психически больных, в 
частности, находящихся на амбулаторной трудовой тера- 
пии, может способствовать выявлению системы отношении, 
сложившихся в процессе труда в коллективе, на важность 
исследования которых указывает В. Н. Мясищев. Мы поста- 
вили своей задачей, применив методику изучения конформ- 
ности, выявить отношение психически больных к определен- 
ным членам коллектива ( к техническому персоналу, к вра- 
чам и медицинским сестрам, а также к нейтральным лицам, 
с которыми больные не находятся в прямом контакте). 

Для решения задач данного исследования нами была 
разработана специальная методика. Были применены черно- 
белые изображения, синтезированные на цифровой вычисли- 
тельной машине. Они представляли собой случайные сво: 
купности черных и белых элементов (квадратиков), разли 


чающихся по статистике первого порядка. ‚2 
1 


Исследование проводилось на хе 
хистоскопе ТЭО-2. Этот прибор Е а предъявление 
следовательное, дозированное . по ностью черными и 
двух изображений с различной насыщ с о 
белыми элементами. Время экспозиции кажд 

авнялось 2 секундам. 
т 10 пар изображе- 

Каждому испытуемому предъявлялось р р 
ний. Первое изображение считалось эталоном для данной 
пары и содержало вероятности черных квадратиков, равные 
р=0,1; 0,15; 0,2; 0,25; 0,3; 0,35; 0,4. Затем последовательно, 
после первого изображения в каждой паре Е 
второе изображение для сравнения. Вероятности черных 
квадратиков в изображении второго предъявления в двух 
парах были равны вероятностями первого изображения, в 
остальных восьми парах вероятности насыщения черными 
квадратиками изменялись по сравнению с первым предъяв- 
лением в 0,14; 0,16; 0,20; 0,25; 0,50; 0,66 раз. 

Программа составления пар изображений менялась с та- 
ким расчетом, чтобы при сохранении основных отношений 
частот черных элементов не создавалось возможности 
для их запоминания. Следует подчеркнуть, что предъявляе- 
мые изображения были для больных нейтральными, эмоцио- 
нально незначимыми. Это позволяло получить сравнимые 
между собой данные по результатам исследования разных 
больных, в частности, по особенностям их отношения к раз- 
ЛИЧНЫМ группам «подставных» ЛИЦ. 

Группа для изучения конформности составлялась из трех 
лицами, кото- 
каждой пары 

анной нами про- 
подставные лица 
лементами больше 


подставных лиц. 
Математико-статистический анализ полученных результа- 
тов проводился по формуле, предложенной “А. П. Сопиковым 


1—-у, 


где У‚— уровень конформности, 
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У. — доля конформных 
‚ перимента с участие 
У, — доля ошибочных о 


реакций, полученных в ходе экс- 
м подставных ЛИЦ, 


тветов на те же самые задачи 


при самостоятельном различении. 
Формула а на допущении, что среди больных, 
делающих ошибки при самостоятельном различении, такое 


ю группы, какое и среди 
ей наглядности получен- 


же количество поддавшихся влияни 
не делающих ошибок. Для больш 
ные результаты умножались на 100. 


Нами были сопоставлены особенности конформности и 
типы ремиссий у 40 больных шизофренией, находившихся на 
амбулаторной и трудовой терапии в лечебно-производствен- 
ном комбинате им. В. М. Бехтерева. Все указанные боль- 
ные устойчиво работали на трудовой терапии и психическое 
состояние их характеризовалось относительной стабильно- 
стью. 

Если уровень конформности, рассчитанный по приведен- 
ной выше формуле, составляет для больных с апато-абули- 
ческим типом ремиссии 52,3, то для больных с параноидным 
типом ремиссии этот уровень равен всего лишь 18,6. Разли- 
чия между уровнями конформности у обеих групп больных 
статистически достоверны (р=< 0,05). Таким образом боль- 
ные с апато-абулическим типом ремиссии оказались более 
конформными по сравнению с больными шизофренией, имею- 
щими параноидный тип ремиссии. 

В процессе исследования мы обратили внимание на то, 
что уровни конформности у некоторых больных шизофрени- 
ей, в значительной мере зависели от состава подставных 
групп. Часть больных обнаружила высокие уровни конфор- 
мности в подставных группах, состоявших из медицинского 
персонала; другая часть —в группах из технического пер- 
сонала. Эта избирательность не зависела от типов ремиссии. 
Низкий уровень конформности, когда подставная труппа 
была из медицинского персонала, показывает на невысокие 
степени доверия этих больных к врачам и кт а 
трам. В какой-то мере это можно попытаться о Ее 
сутствием критики у некоторых больных к своему сост та 
в силу чего они считают себя здоровыми, не Нужда 

инского 
з лечении и тем более наблюдении со стороны медиц 
п 
т также провести корреляции между уров- 
нями конформности и уровнями а ООВ: 

Исследование уровней интеллекта пр й интеллекта и 
стной методике Векслера. Сравнение ны прово- 
уровней конформности мы считали целесообр 


клинического 
дить у больных в рамках одного и того же и. 


типа ремиссии. При этом оказалось, что ри боль- 
ные с апато-абулическим типом ремиссии имеют з ачитель. 
но более низкие уровни интеллекта по ЕО У ВЕРЬ 
формными. Так, если общая статистическая оценка ны 
интеллекта (ОТ) у конформных больных составила = 3,90. 
то у неконформных больных эта оценка увеличилась до 
94,4-= 1,68 (р<0,01). Это показывает, что у больных шизо- 
френией с апато-абулическим типом ремиссии можно про- 
вести статистически достоверные корреляции между уровня- 
ми конформности и уровнями интеллекта. 

У больных с параноидным типом ремиссии не удалось 
обнаружить каких-либо расхождений между уровнями ин- 
теллекта. Общая статистическая оценка по методике Вексле- 
ра у конформных больных с параноидным типом ремиссии 
была 86,2=3,12, а у неконформных — 87,6 3,08. 

При анализе полученного материала возникает вопрос, 
почему у больных шизофренией с апато-абулическим типом 
ремиссни уровни конформности зависят от уровней интел- 
лекта, в то время, как у больных с параноидным типом ре- 
миссии такая закономерность не устанавливается. Мы по- 
лагаем, что при параноидном типе ремиссии сохраняются 
большие возможности личного реагирования, чем при 
апато-абулическом типе. Конформность, как один из видов 
личностного реагирования на определенную ситуацию, в 
данном случае на подставную группу (во всех опытах со 
стоящую из нейтральных для больных лиц) у больных с 
параноидным типом ремиссии, может быть, в большей мере 
связана не столько с интеллектом, сколько с особенностями 
резндуального бреда. 

Возможно это объясняется тем, что у больных с апато- 
абулическим типом ремиссии нехватает волевого усилия для 
продуцирования в условиях эксперимента имеющегося у них 
запаса знаний, и что их потенциальные возможности могут 
быть выше тех показателей, которые определяются при ис- 
следовании интеллекта. С другой стороны, можно предполо- 
жить, что расхождения между уровнями конформности и 
уровнями интеллекта у больных с апато-абулическим типом 
ремиссии вызваны тем, что У этих больных также нехвата- 
ет волевого усилия для высказывания и отстаивания свое- 
го мнения, или же они его просто не имеют, и что им, в КО- 
нечном счете, легче ориентироваться на мнение группы. 

Представлялось интересным также изучить влияние ней- 
ролептических средств на уровни конформности больных ши- 
зофренией. В этих целях данные, полученные при определе- 
нии конформности больных, были сопоставлены с характе- 


ром и качеством поддерживающей терапии нейролептичес- 
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кими средствами. Оказалось, что п 
подставных групи нейтральных ри включении 


ных, как с апато-абулическим 
ремиссии, нримерно од м 


= в состав 
ЛИЦ, Т. е. создания для боль- 
так и с параноидным типом 


и инак 
В: ковых (неаффектогенно-значимых) 
\ ‚› уровни конформности больных в зна- 


чительной степени завис 

Е ели от р а з 
нейролептиками. Больные, кото о а 
достаточных дозировках а регулярно и в 
высокие (У =0,61 0,08) сре ные средства, обнаружили 

, редние уровни конформности в этих 
условиях эксперимента. У больных Г у 
ты : х, не получавших поддержи- 
вающей терапии, уровни конфо : : 
м а рмности оказались очень низ- 
ки — Ук=0,02-=0,006). Различия ‹ ; 
у этих показателей облада- 
ют высокими степенями достоверно 0 

я ПозенЕ рности (р< 0,001). 

- та ее данным были проверены по методике разо- 
вых проб. этой целью некоторым больным шизофренией 
после получения результатов исследования уровней конфор- 
мности введено внутривенно 25 мг аминазина (1,0—2,5% 
раствора аминазина). Через 30 минут после введения 
аминазина было проведено повторное исследование уровней 
конформности. Для того, чтобы снять психологический эф- 
фект от инъекции аминазина, перед первым исследованием 
больных вводился внутривенно физиологический раствор. 
Для проведения данной серии экспериментов подобраны 
больные, ранее не получавшие психотропных средств, ли- 
бо принимавшие их в небольших дозах. При этом можно 
констатировать, что как разовое введение нейролептиков, 
так и поддерживающая терапия психотропными средствами 
повышают средние уровни конформности больных шизофре- 
нией, как с апато-абулическим так и с параноидным типа- 
ми ремиссии. Это свидетельствует в пользу а и. о. 
из сторон действия психотропных средств на не - н 
френией, находящихся в состоянии И :1 ны 
вышение коммуникабильности И м м 
такой системы отношений, которая повы а 
стные ювязи и тем самым способствует дальнейшей ресоц 
й б ых. Мы решили также исследовать За- 
ализации этих больных. зофренией от 
висимость уровней конформности У больных шизоФр 
ких фармакологических средств, как 

ия. Что касается амитала натрия, 

что введение его повысить уровни 
льно, Уровни конформности, ис 
осле внутривенного введения 


конформности. И, 
следованные через Однако, действие ами- 
амитала натрия значит ьным и повторное ис- 
тала натрия оказалос льных, прове- 


следование уровней о 


ы овней. 
денноетчере$ 10—15 минут показало снижение этих УР 
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Мы полагали, что поскольку аминазин и амитал натрия, 
введенные в разовых дозах, повышают уровни конформно. 
сти, то такой антидепрессант как мелипрамин, возможно, бу. 
дет понижать конформность. Для уточнения этого вопроса 
мы условно разделили 12 исследуемых больных на две груп- 
пы. В первую группу вошли 5 больных, у которых клиниче- 
ски к моменту обследования не обнаруживались признаки 
депрессии. Вторую группу составили 7 больных, имеющих те 
или иные проявления депрессии. После внутривенного вве. 
дения 25 мг (2 мл раствора) мелипрамина у первой группы 
больных уровни конформности не изменились. У 5 из 7 боль- 
ных, у которых имелись клинически выраженные проявле- 
ния депрессии, уровни конформности после введения мели- 
прамина не только не снизились, как мы могли ожидать, но 
даже возросли. Это экспериментальное исследование пока- 
зало, что методика изучения конформности может быть ис- 
пользована, конечно, в известных пределах и в диагностиче- 
ских целях. 

Представленные данные, как нам кажется, показывают, 
Что методика изучения конформности может занять важное 
место среди других методик, направленных на изучение ли- 
чностных особенностей психически больных. Данные, полу- 
ченные с помощью этой методики, могут оказаться полезны- 
ми при изучении особенностей отношения больных к персо- 
налу, с которым они работают, что может иметь значение 


для некоторых задач терапии и реадаптации нервно-психи- 
чески больных. 


К ВОПРОСУ О ТАК НАЗЫВАЕМОМ СЕМЕИНОМ 
МАНИАКАЛЬНО-ДЕПРЕССИВНОМ ПСИХОЗЕ 


И. С. МИХАЙЛЮК 
(Ленинград) 


После создания Крепелином учения об эндогенных пси- 
хозах, в частности, о маниакальной-депрессивном психозе, и 
до настоящего времени в психиатрии обсуждается вопрос о 
роли наследственности и экзогенных ‘факторов в возникно- 
вении этих психозов. Особенно это касается маниакально- 
депрессивного психоза. 

Крепелин, как известно, не отрицал. влияния внешних 
факторов в возникновении фаз ‘маниакально-депрессивного 
психоза, но основное место отводил эндогенным причинам.. 

Большинство авторов относят маниакально-депрессивный 
психоз к эндогенным психозам и рассматривают его, как На- 
следственно-обусловленную болезнь, при которой так назы- 
ваемые экзогенные факторы могут играть лишь провоциру- 
ющую роль (Ланге, О. Бумке, Курт Шнейдер, Ю. ее 
Т. И. Юдин, А. Г. Галачьян и Т. И. Юдин, Ры та 
П. Б. Ганнушкин, С. А. Суханов, С. Михалевская, В. П. Еф- 


роимсон и др.). 
< согласно кото- 
ы выдвигали концепцию, 
и, прессивного психоза де- 


й льно-де 
рой возникновение маниака | 
терминировано не только эндогенными, но и ыы. = 
факторами соматогенного и психогенного происхожд 
ее я или меньшее значение 

Однако, даже придавая | х 
внешним влияниям, представители всех се 
ли основную роль В возникновении Е не 
Ри кое лы ей. близко 
зультаты многих исследований В разл 


ес зражениям 

сходятся и, вопреки И о о ыы 
Й ® 

семейность некоторых психическ ос Е 


ИР А 
ниакально-депрессивного психоза ЕН ее значитель. або 
ную роль наследственных факторов (ВО т а 2% о луч 

5 В последнее время в зарубежной ТУРС _ ПОЯВИЛСЯ ` Е 
ряд работ (Штерн, Пост, Гопкинсон и ВЕ рых ут- грел 
верждается, что в каждом последующем поколении душев. ._ 
у чые болезни начинаются все в более раннем возрасте. ре 
Другие авторы не находят этой зависимости (Гофман, Л б 
Ярошинский, Герард, Станкевич). ы его 
Предметом нашего исследования являлись больные с так и 
называемым семейным  маниакально-депрессивным пеихо- и аз 
зом. В настоящей работе нами приводятся данные о влия- р 

нии внешних факторов на развитие фаз указанного психоз: ни 
И о различии в возрасте начала заболевания у последующих | 

вы поколений, а также у старших и младших сестер и братьев. это 
Исследование проводилось во 9-й и 3-й психиатрических чем 
больницах, а также в психоневрологических диспансерах ящая 
г. Ленинграда. и 
Исследованию подвергались больные, диагноз у которых т е. 
1 не вызывал сомнения. : у ее 
е Всего изучено 63 больных из 30 семей. ы О 
| 
Е Для сравнительного изучения мы разделили больных на сравЕ 
Е две группы. Первая группа — родители и дети, всего 35 боль- т. 
та ных из 17 семей. Вторая группа— сестры и братья, в том чи- р ей 
а сле 2 пары сестер-близнецов, всего 98 больных из 13 семей в: 
В 26 семьях отмечались заболевания маниакально-депрес- депре 

сивным психозом в восходящих поколениях. В 17 семьях на- 
следственная отягощенность идет по прямой линии (в 4-х . 
семьях маниакально-депрессивным психозом болели оба ро- | 
ы дителя), в остальных 9 семьях аналогичным заболеванием т 
- страдали близкие Родственники (дед, бабка. тети, дяди). С 
ка Следует заметить, что наследственная отягощенность в наб. го по 
людаемых семьях отмечается только в отношении циркуляр- шего 
ы ного психоза и колебаний настроения у родителей и близких меся 
: родных, что делает исследуемый контингент достаточно од- аз \ 
нородным. МИ и 
з г ео возраста начала заболевания у родителей Таир 
к: : |. то у детей первая фаза начинается значи- Во 
ее и Е Г И Ср родителей. До 30-летнего возраста сре- У ста 
Е „родителей заболевало 41;1%. среди детей — 83,3%. Сред- ея 
= НИЙ возраст начала заболевания родителей был равен 42 го- НЫ : 
ав. а детей — 27,8 года, При этом родители заболевали в ть 
ие м, чем дети, возрасте _В 76,5% случаев, в одном Ца. . 
озрасте В 5,88%, в более раннем возрасте ро- 

дители заболевали в 17,65%. Это соответствует данным Мот- п 

та, Лютера, Штерна, Панрозе. : к 


т Во 
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ольных На 
го 35 боль- 


Младшие сестры б 
М; | Ги братья (в й 
о 2-й гру Й 
заболевали до 30-летнего возраста в ть а 
случаев. Средний Возраст старших б о 
3 З Х братьев и сесте - 
лу ЕЕ 37,5 лет, младших — 24,4 года ОИ В 
Е о ратья и сестры заболевали в более позднем воз- 
м ь Я и а 78% случаев. Сестры-близнецы забо- 
л ЗЕ циркулярным психозом с разницей в | год и 6 лет 
оотношение депрессивных и маниакальных фаз у стар- 
шего поколения согласуется с данными П. Б. Ганнушкина 


и С. А. Суханова, М. Кинкелин и других авторов, которые 
указывали на большую частоту депрессивных фаз, чем ма- 
ниакальных. : 
Суммарные данные, полученные во 2-й группе, нарушают 
это соотношение, маниакальных фаз здесь вдвое больше, 
чем депрессивных, но следует учесть, что одна семья, состо- 
ящая из двух братьев, перенесла в общей сложности 48 фаз. 
из них 42 маниакальные. Если выделить их из этой группы, 
то депрессивных фаз будет больше, чем маниакальных, как 
у старших сестер и братьев, так и у младших. 
Рассматривая отношение количества фаз между старшим 
и младшим поколением по полу, мы нашли, что сыновья, по 
сравнению с дочерьми, перенесли маниакальных фаз в 1,44 
раза больше, тогда как при сравнении количества фаз у ма- 
терей и дочерей зависимость обратная. В процентном отно. 
шении мужчины перенесли 69.38% маниакальных и 30,6% 
депрессивных фаз. На большую частоту маниакальных фаз 
у мужчин указывал Мейер. ы 
Продолжительность фаз, по нашим данным, колеблется 
от 20 дней до 2 лет 6 месяцев. 
Средняя продолжительность депрессивных фаз у ее 
то поколения 3,5 месяца, маниакальных — 4 месяца. ыы Е 
шего поколения депрессивные фазы длились, в среднем, -, 
3.5 месяца. Большую длительность 
месяца, маниакальные — 30 М . объяснить возрастны- 
фаз у родителей можно, по-видимому, :. 
ми заболеваниями головного м03- 
ми изменениями, сосудистымт . 
вующими заболеваниями. 
та и другими сопутству Е фазы, в среднем, длились 
Во второй группе депрессивные 1 45 
Е р сестер 3,5 месяца, маниакальные — %, 
У старших братьев и у "продолжительность депрессив- 
месяца. У младших сренн» в. маниакальных — 2,5 меся- 
ных фаз составляла 6 месяце ‚ фазу близнецов — 2 меся- 
ца. Средняя продолжительность к 


к т леблется В 

По данным Кинкелин, Пи м о ее 
до 20 лет, 

ши елах от недели д . ВЕР - 

а года; при этом она стью Фавы и. 
Я ой отяго 

пе с выраженной наследетвенн ыы 


бенно длительны. Такой закономерности на нашем Мате 
ле мы не нашли. Можно лишь отметить известную те; 
цию к удлинению фаз после 50 лет и старше, а также | 
сопутствующих соматических заболеваниях. Продолжите, 
ность последующих фаз, как правило, больше, чем первых. П 
депрессии, например, средняя продолжительность Фазы 
наших наблюдениях увеличилась с 1-й по 4-ю фазу 
7 месяцев. в 

При сравнении светлых промежутков в первой группе, мы 
нашли, что после депрессивной фазы у родителей светлый 
промежуток длиннее и равняется в среднем 12 годам и бу 
сяцам, тогда как у детей, после той же фазы, он короче в 
среднем в три раза и равен 4 годам и 3 месяцам. Такая же 
закономерность наблюдалась и после маниакальных фаз. Во 
второй группе, среди старших и младших сестер и братьев. 
светлый промежуток после первой депрессивной Фазы равен 
в среднем 11—12 годам, после маниакальной всего 1—9 года 

Эти данные еще раз подтверждают мнение, что семейный 
маниакально-депрессивный психоз в последующих поколени- 
ях начинается раньше, светлые промежутки короче, и 
он менее благоприятно. 

Вопрос о роли внешних факторов в возникновении мани- 

акально-депрессивного психоза не новый. Исследования по 
этому поводу проводились, в основном, суммарно, на боль- 
ных с наследственной отягощенностью и без таковой. 
Мы пытались рассмотреть влияние экзогенных вредно- 
стей при так называемом семейном маниакально-депрессив- 
ном психозе только на больных с ясно выраженной наслед- 
ственной отягощенностью. 


При анализе совпадений 


) 
ри 


от 3 до 


1е- 


течет 


` начала фаз заболевания с воз- 
действием внешнего фактора учитывались такие вредности, 
как ипсихогении (причем, только достаточно сильные, ост- 
Рые — утрата близких, тяжелые переживания, потрясения, 
умственное напряжение, смена привычного уклада жизни 
для людей пожилого возраста), различные инфекционные и 
соматические заболевания, эндокринные сдвиги и пр. В. не- 
которых случаях внешние причины носили комбинированный 
характер (например, Развод с мужем и грипп с высокой 
температурой). Влияние экзогенных вредностей рассматри- 
валось также по группам: между старшим и младшим поко- 
лениями, старшими и младшими сестрами и братьями. 

Из 72 фаз перенесенных родителями, только в 10 фазах 
(8 депрессивных ие маниакальных) (13,9%) отмечено сов- 
падение воздействия внешних вредностей с началом фаз. 
Из 8 отцов, страдавших МДП, только у одного экзогенная 


матерей экзогенная 


вредность совпала с 1-й фазой. Из 9 
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или внешние а 
психоза или нас 

щие ет эндогенных? 
естественно, требуе 
ших данных, мы х« 
ется» главным обр: 
родителей, на перв 
провоцировалась то 
тьев совпадение вн. 
во для старших и м. 
ак известно, 


Др.), изуч 


редность совпала -Й фазой у 7 

еже ен - я фазой У Г, причем, у 2 из них сов- 
падение о алось и во 2-й фазе. Остальные фазы `от ве 

ь атере азвив: `ь бе- Е р 
И матерей развивались без видимых внешних возлей с я 

Младшее поколение перенесло 49 $; й а 
осо ренесло 49 фаз, при этом развитие 
азь - ые действием экзогенных вредностей в 5 слу- 
чаях (1 в (в одном случае — у сына, остальные :. 
1 Е ‚сл \ |, а: —-у 
и У всех больных совпадение пришлось на 1-ю фазу. 
о второи группе обследованных процент совпадений 


внешних влиянии с началом фаз для старших и младших 
сестер и братьев одинаков и равен 11,6%. | 


-. 


Таким образом, совпадение внешних вредностей с возник- 
новением фаз болезни в общем чаще отмечается у женщин, 
чем у мужчин. Это соответствует данным Мейера, Корнху- 
бера, Т. Н. Морозовой и Н. Г. Шумского. Обращает на себя 
внимание другая особенность более низкий процент сов- 
падения внешних воздействий с началом фаз у младшего 
поколения в сравнении со старшим. 


Возникает вопрос, носит ли взаимосвязь между экзоген- 


‘Ороче, и течет ной вредностью и развитием приступа причинный характер, 
или внешние причины служат только толчком для развития 
‹новении мани- психоза или наслаиваются» на сдвиги в организме, завися- 
следования по щие ет эндогенных наследственных причин. Эта проблема, 
арно, на бодь- естественно, требует специального изучения. Исходя из на- 
р я , ших данных, мы хотели бы лишь отметить, что «провоциру- 
И О. ется» главным образом первая фаза. Из 10 «провокаций» у 
нных вре родителей, на первую фазу приходилось 8 случаев, у детей 
тыно-депрессив провоцировалась только первая фаза. В группе сестер. и о 
кенной наслел тьев совпадение внешних факторов с первой фазой одинакс 
во для старших и младших членов семьи. р : 
тевания 803 Как известно, ряд исследователей (Рель, Корнхубер, 
ь экзоге ‹ фак в при 
кие вредное! Майер и др.), изучавших влияние экзогенных факторов ара 
БНЫе осг. маниакально-депрессивном психозе, отмечали снижение те 
г. 0 сений, стия их по мере нарастания числа фаз и только после о-ти 
Е 5дных здействий, по их 
Я, ь. ИЗ фаз провоцирующее влияние вредных О а 
{ : Анн гчастие экз 2 
клад ниве" мнению, исчезает. По нашим данным, о ее 
фекии Е факторов имело место только для 1-х и редко ен не ве 
й . ее я ж бъяснит ем, 
ий ПР ан Это положение, на наш взгляд, И аа а 
й 2 семей \ Ё ака, 7 
‚бинирРо 1еоко! наши данные основаны На ее ь которого более выраже- 
р [ Вир ном психозе, эндогенная сущность К - 
1 см ь : ре 
. рас” око на. ов =. 5 
ей ри _‘сматривать как предварительн а 
еади Изложенное следует м но оды: е. 
) к слелать с: у 1 
РМ фа" сообщение, позволяющее сделать г о песаваром Иры Е. - 
у , р акально- НЫ . 
АТР |0 0 1. При «семейном» мА  Заньше, чем у родителей; Е 
КО очейо фаз первая фаза у детеи начина сестрами и = 2 


ь наблюдается между 


6 
отм ПОМ ний такая же закономерност 271 Е 


братьями одного поколения: старшие и средние сестры и 
братья заболевают позже, чем младшие. у 

2. Средняя продолжительность фаз у родителеи больше 
чем у детей, что, вероятно, объясняется возрастными изме- 
нениями и отчасти сопутствующими заболеваниями. = 

3. Длительность светлых промежутков у родителей боль- 
ше, чем у детей. 

4. Процент совпадения внешних воздействий с началом 
фаз у младшего поколения более низкий, чем у старшего. 

5. При «семейном» маниакально-депрессивном психозе эк- 
зогенные факторы в развитии фаз заболевания играют мень- 
шую роль, чем это следует из данных, полученных рядом ав- 
торов без учета наследственной отягощенности. 


К ВОПРОСУ О ГРАНИЦАХ И ПАТОГЕНЕЗЕ 
ЭПИЛЕПТИЧЕСКИХ ПСИХоЗОВ 


С. С. МНУХИН и Б. Г. ФРОЛОВ 
(Ленинград) 


Проблеме эпилептических психозов посвящено значитель- 
ное количество исследований. Подчеркивалось существова- 
ние как пароксизмально протекающих, так и протрагирован- 
ных эпилептических психозов, возникновение их в пред-, по- 
сле- и межприпадочные периоды, полиморфизм ‘их картин, 
частота бредовых, галлюцинаторных и кататоноподобных со- 
стояний и др. (П. И. Ковалевский, 1898; Я. П. Фрумкин, 
1938; Штернберг, 1959; Бирд и Слейтер, 1962 и др.). Что ка- 
сается патогенеза эпилептических психозов, то вопрос о нем 
разрешался по-разному. Одни исследователи считали, что 
эти психозы возникают при так называемой «психической» 
эпилепсии (Я. П. Фрумкин и П. Я. Завилянский, М. Сава 
и др.), по мнению других — эпилепсия, как болезнь, выяв- 
ляет у больных предрасположение к галлюцинациям и бре- 
ду, порождая при этом шизоформные и маниакоподобные 
состояния (Т. И. Иванова и др.), третьи усматривали в эпи- 
лептических психозах результат сочетания эпилепсии с дру- 
гими психозами, в частности, с шизофренией и циклофрени- 
ей. В последние десятилетия неоднократно отмечалась роль 
локализации процесса, особенно поражения ИОН дол 
в возникновении эпилепсии И эпилептических ПОИХОНСВ 
Сы дев Мейер, А, Крейнллер). Мелье 
нам кажется, уделялось до сих пор выяснению. НО т 
зей эпилептических психозов со всей остальной картиной 

х й морбидной личности больных, с 

лезни — со структурой премор падков, с клинически- 
характером наблюдавшихся у них припе , 
ми особенностями межприпадочн 


ых состояний и др. А меж- 
‹ пси- 
ду тем опыт показывает, что изучение эпилептических пс 
ной связи со всей 


остальной кар- 
хозов в тесной и неразрыв 073 


13. Зак. 30 


тиной болезни, ее течением, типом и темпом деградации мо- 
жет пролить свет на механизмы возникновения не только 
самих этих психозов, но и на патогенез тех форм эпилепсии, 
при которых они преимущественно возникают. 
} Общеизвестно, что эпилептические психозы, протекающие 
пароксизмально, а тем более затяжные или протрагирован- 
. ные, наблюдаются далеко не у всех больных эпилепсией. 
` % Больше того, можно с достаточной долей уверенности утвер- 
ха ждать, что возникновение их далеко не всегда зависит толь- 
| ко от характера, тяжести или частоты припадков, а более 
непосредственно связано с типом течения эпилептической бо. 
лезни. 
Следует, к сожалению, отметить, что, несмотря на то, что 
} 5 разработке проблемы эпилептических психозов нередко 


-- 5% ' участвовали выдающиеся психиатры, многое в этой области 

за } остается еще недостаточно выясненным. Нет полной ясности 

у ый даже в вопросе о том, что надо понимать под эпилептичес- 
| 


Е. ах кими психозами — каковы границы этого понятия? Всегда 

ВЕ ли возможно отграничение эпилептических психозов от о0бо- 
стрений стойких и преходящих психопатоподобных измене- 
ний личности, наблюдающихся у многих больных в интер- 
валах между припадками иногда уже в первые годы болез- 
ни? В связи с этим, по-разному может оцениваться частота 
эпилептических психозов, их продолжительность и тот фон, 
на котором они возникают. 

Мы придерживаемся того взгляда, что важнейшей сторо- 
ной обсуждаемой проблемы является, по возможности, точ- 
ное определение того фона болезни в целом, на котором пре- 
имущественно или исключительно возникают эпилептические 
психозы. Это может способствовать возможности предвидеть 
возникновение психоза в том или другом 
и принять профилактические меры. 

Наш опыт показывает, что эти задачи могут быть в на- 
стоящее время положительно разрешены, если исходить из 
той классификации эпилепсии, которая предложена около 
30 лет назада С. С. Мухиным (18). Им, а в дальнейшем и 
ето сотрудниками было показано, что при злокачественной 
форме эпилепсии имеют место выраженные после- и меж- 


припадочные психические расстройства, в связи с которыми 


случае эпилепсии 


быстро нарастает характерная деградация психики, что в 
картинах болезни важное место занимают многообразные 
психические эквиваленты, а прочие пароксизмы — судорож- 


ные, вегетативно-висцеральные и 
бый «психотический» отпечаток. 
В свете этих положений именно злокачественную форму 
эпилепсии правомерно было бы называть «психической» 
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‚ важнейшей сторо- 


эпилепсией, что вовсе не озна 
судорожных припадков. Мы д 
«психическую» эпилепсию 


чает, 


бУдто при ней не бывает 
алеки 


но от мысли отождествлять 
механизмов’ Е а существенным ДЛЯ 
Я ь эпилептических психозов 
вы как соотносятся эти психозы с теми дву- 
мя вариантами злокачественного течения эпилепсии, которые 
уже давно выделяются нами. В частности, как соот о РЕ 

‚ как относятся 
они с так называемым «оглушенным» вариантом, при кото- 
ром в после- и межприпадочных состояниях преобладает за- 
тяжная оглушенность сознания и дисфорическим», при ко- 
тором, в тех же состояниях преобладает протрагированная 
дисфория. Не останавливаясь подробнее на всесторонней ха- 
рактеристике указанных вариантов течения злокачественной 
эпилепсии так как она была дана ранее, перейдем к анали- 
зу психотических состояний 

Почти у всех (у 55 и 65) больных, составивших матери- 
ал данной работы, можно было на основании критериев, ча- 
стично упомянутых выше, диагностировать злокачественное 
течение эпилепсии. Остальные больные страдали либо доб- 
рокачественной формой эпилепсии (5 больных), либо эпи- 
лептиформными припадками постэнцефалитического и дру- 
гого органического генеза (5 больных). 

Из больных злокачественной эпилепсией у 10 (у б взрос- 
лых и 4 детей) болезнь протекала по типу «оглушенного» 
варианта. Психозы у них наблюдались в. форме то более, то 
менее длительных состояний оглушения или «глубоких» су- 
меречных расстройств сознания, бедных ИЕ 
(галлюцинаторно-бредовыми, аффективными и др.) психопа- 
тологическими симптомами. Поведение больных в эти В 10- 
ды характеризовалось растерянностью, речь — персевера- 
у т эхолал жения заторможенностью, в 
тивностью и эхолалиями, движ Е Следует подчерк- 
ряде случаев до ступорозного состояния. ОУ и 
нуть, что в этих случаях часто нелегко бывает отличить т 
вы : послеприпадочной оглушенности, 
только оскудением, но и спу- 
времени «настоя- 


лептическими психозами. 
понимания генеза и 
было бы выяснить, 


бокие степени преходящей 
сопровождающейся иногда не 
анностью сознания, от ограниченных : = Ее. 
щих» эпилептических психозов. У НАС Е ее 
что у некоторых больных с «оглушенным» В 


‚тические `ихозы 
чественной эпилепсии настоящие на 
описанного типа возникают не только о ны нности, могут 
дочных состояних и, выражаясь в о. аи психозы на 
иногда ошибочно расцениваться к: Я приходилось чаще 
фоне эпилепсии. Такого типа психозы НЕ у больных с боль- 
наблюдать в межприпадочных СОСТОЯНЕ ) 


шей давностью болезни. 975 


как 


у 


При анализе психотической симптоматики других 45 боль- 
НЫХ с «дисфорическим» вариантом злокачественной эпилет. 
сни обнаруживалось значительное вы картин, сре. 
ди которых, однако можно было выделить 3 основных груп. 
пы: | — больные с рудиментарной и нестойкой галлюцина- 
торно-бредовой симптоматикой, но с резко измененной _ ЛИЧ- 
ностью и поведением (23 больных); П — больные с болев 
или менее устойчивым бредовым синдромом на фоне про- 
трагированной дисфории, но также при формально ясном 
сознания (12 больных); Ш — больные с затяжными галлю- 
цинаторно-бредовыми переживаниями, происхождение кото- 
рых тесно связано с нарушениями сознания (10 больных). 

Относительно первой группы может возникнуть  сомне- 
ние в правомерности отнесения ее к эпилептическим психо- 
зам. Ни в коей мере не отождествляя психоз с изменениями 
личности, мы хотели бы подчеркнуть однако, что особенно- 
сти последних и определяемое ими поведение больных та- 
ковы, что достигают по своей выраженности степени психо- 
за. В судебно-психиатрической практике такое понятие уже 
давно используется по отношению к поихопатическим и пси- 
хопатоподобным изменениям психики различного происхож- 
дения. И в рассматриваемой группе характер эпилептичес- 
ких изменений личности, поведение больных необходимо с 
указанной точки зрения квалифицировать как психотическое. 

Основным синдромом в структуре изменений личности 
этих больных является раздражительно-эксплозивный симп- 
томокомплекс — постоянная межприпадочная дисфоричес- 
кая напряженность аффекта, находящая внешнее выраже- 
ние в многообразных, но в то же время стереотипно повто- 
ряющихся у одного и того же больного асоциальных, агрес- 
сивных, суицидальных и т. п. поступках. Поведение больных 
своими внешними проявлениями (конфликтностью, эгоцен- 
трической претенциозностью, эксплозивностью, демонстра- 
тивностью суицидных попыток, стремлением к мучительству 
своих близких и др.) напоминает психопатоподобный син- 
дром. Но в отличие от последнего реакция больных на окру- 
жающее утрачивает свою эластичность, дифференцирован- 
ность, все более определяясь массивным и застойным дисфо- 
рическим аффектом, который заполняет собою все межпри- 
падочные промежутки, органически вплетаясь в структуру 
стойких изменений Личности и существенно ВЛИЯЯ на их 
формирование Е 

Почти в половине случаев этой группы (у 11 больных) 
сразу началось злокачественное течение болезни, в осталь- 
ных же случаях отмечался 


различной длительности (в сред- 
нного течения болезни, а 


нием, 3,5 года) период доброкачестве 
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ухудшение наступало либ 
а “о ИВС с 
низирующими экзогенными еднох с дополнительными асте- 
) | и вредностя к т Е 
докринно-вегетативными кризами стями, либо в связи с эн- 
ризаму ‘бертатт 
родами, инволюцией и т о = т периодом, 
подчеркнуть, что в генезе 2 СВЯЗИ с этим необходимо 
5 енезе тяжелых форм деградации боль- 
ных рассматриваемой группы важна р дации 00} 
Е ны ) важна не общая длительность 
болезни (она составила, в сре ег 
ла, в среднем, 5,5 лет), 2 Е 
тельность именно НЕЕ 
ель > а злокачественного течения. В этом случае 
срок, за кото ь ы я ти 
м а Е иВИЕНеНИЯ личности достигали «психотиче- 
ской ад составил в среднем около двух лет от нача- 
ла Влоначе ственного течения болезни. 

В анамнезе 10 больных отмечены тяжелые (в двух слу- 
Ра протока вин с менингеальными явлениями) инфекции. 
Это обстоятельство на первый взгляд могло бы быть постав- 
лено в связь с психопатоподобным поведением больных. Но, 
во-первых, у половины из этой группы больных в анамнезе 
не было никаких серьезных экзогенных вредностей; во-вто- 
рых, вся структура личности этих больных с постоянно на- 
пряженным дисфорическим аффектом, мотивированной зло- 
памятностью, мелочной злобностью, придирчивостью и аг- 
рессивностью, с ханжеской лицемерностью и т. п. проявле- 
ниями в соединении с типичными особенностями мышления, 
представляется сугубо эпилептической. К тому же наблюда- 
ется явная связь выраженности психотических проявлений 
с нарастанием интенсивности пароксизмальной симптомати- 
ки. Наличие в психопатологической картине бредовых идей 
не обязательно, но все же в 9 из 23 О 
стойкие бредоподобные у детей, а У взрослых и а т 
вые идеи отношения, порчи, тесно ве та р 
ской «обидчивостью» измененной личности и `как было 

С ь я деи, как й, 

Если у больных первой группы бредовые СИ 

ы : едущего места, то У следующей 
упомянуто, не занимали вел) у и 
1 ` 6 ступали на первый план в психопа 
группы больных они выступа: е : В 

Н р болезни. В этой группе, состоящей № 
тологической картине, ол ве очевидно с общеизвест- 
12 больных, нет детей, что связано, ке 


‚ брел С дромов в 

ной редкостью появления настоящих бреловых о 
1 более длительным © } 

ры й а также с 00: д и ь 

ее В первых в Жизни припадков до форми 

среднем, 14,5 лет) от ЫХ указанная | общая длительность 

р й Г ‘ихоза.. 9к°>° : т Э Музы- 

рования бредового пси з Е ЕЛЕ 
[ атурным даннь - 

г твует литерат? зтериал епремен- 

о но, как следует из наших материалов, непреме 

ук, 19 ‚ но, к лед . 


б < сихозов является на- 
бредовых пси? о 
НЫМ словием для развития а и оГОЖО слисфорическо 


ЗН { 
личие в картине болезни пр! течения эпилепсии, имеющего 


ественного ния 
олнительные особенности. В 
аи большей степени эмоциона: 
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го» варианта злокач 
однако некоторые до 
У этих больных в еще 


реакции и аффективное напряжение сочетаются Е 
ем припадков, особенно «психических», психомотор в. «глу- 
боких» малых и др., а в структуре паслеприпадочных нару» 
шений еще резче выражена дисфорическая напряженность, 
длительно персистирующая после сравнительно короткого, 
но насыщенного протопатическими проявлениями пароксиз- 
ма. При этом в большинстве случаев имеют место послепри- 
падочные сумеречные расстройства сознания с теми же аф- 
фективными расстройствами. Таким образом, психика этих 
больных практически почти никогда не бывает свободна от 
нарушений эмоциональности дисфорического типа. Степень 
помрачнения сознания у этих больных во время припадков 
и вся целостная картина последних более вариабельны — 
отс «выразительных». реакций ориентировочного типа при 
неглубоком помрачнении сознания до глубоких больших су- 
дорожных припадков. У части больных ауры более продол- 
жительны, наполнены большей сензорно-вегетативной симп- 
томатикой и чаще выступают изолированно, в ряде случаев 
складываясь в/серии или «статус-ауры». Последнее обстоя- 
тельство, по-видимому, имеет немаловажное значение для 
бредовой переработки тягостных сомато-вегетативных ощуще- 
ний, определяя собой преимущественно ипохондрическую на- 
правленность бреда, которая отмечалась у 7 из 12 больных. 
У этих же больных особенно выраженное звучание приобре- 
тали бредовые идеи порчи и воздействия, при этом послед- 
ние иногда достигали степени сенестопатического варианта 


синдрома Кадинского-Клерамбо и нередко весьма затрудня- 
ли дифференциальн 


Ую диагностику со сходными картинами 
шизофрении. 

остальных больных этой группы содержание бредовых 
идей было другим. На фоне дисфории у них обострялись 
«оборонительные» 


реакции измененной личности, что нахо- 
дило отражение в образовании бредовых идей отношения, 
неадекватной оценке поведения окружающих, стремящихся 
якобы ущемить их интересы, их «правдолюбие», «поизде- 
ваться», их», «испортить здоровье» 
ь, как эти бредовые идеи 
‚› «подстроенности» окру- 
тм начинает казаться, что 
специально для них разыгрывают ка- 
«подсмеяться», «запутать» и самого 
разыгрывать роль». Содержание бре- 
ло, лишено внутренней логики и зави- 
мента и недовольства больного, пато- 
‚› испытываемых им. Однако на высоте 
овой интерпретации подвергается уже не 


кие-то роли с целью 
больного «заставляют 
довых идей, как прави 
сит от конкретного мо 
логических ощущений 
аффекта часто бред 
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только конкретная ситуация, но и весь 
во окрашенных неприятных Ее 
ношений с родственниками, ры 
чения) в плане якобы имев 
кие моменты, совпадающи 

учащением при- 
в. а смешивают настоящее и ранее Ее 
иногда с тся в лицах в связи своеобразной аффекто- 
тенной оредовои псевдоремини 


сценцией. Во всех этих вы- 
сказываниях часто звучат мотивы ущемленности запретами 


и ограничениями в труде, режиме жизни, правовом и семей- 
ном положении при наличии эгоистической требовательности 
и отсутствии критического отношения к своим возможно- 
стям. Известную роль в конструировании бреда играет, по- 
видимому, и наличие в семьях именно этих больных здоро- 
вых братьев и сестер, к которым родители якобы «лучше 
относятся», стремясь «избавиться» от больного. Перечислен- 
ное содержание бредовых идей часто создает видимость ре- 
активного‘ патогенеза в бредообразовании при эпилептичес- 
ких психозах. Однако, проведенный нами анализ заставля- 
ет полагать, что авторы, высказывавшие такую точку зрения 
(П. Д. Пилипенко, 1936 и др.), скорее всего принимают па- 
топластические влияния за патогенетические механизмы, в то 
время как в механизмах бредообразования этих случаев иг- 
рают первостепенную роль особый тип злокачественного те- 
чения эпилепсии и соответствующая ему структура измене“ 
ний личности. 
Следует отметить, что у большинства больных ее 
щей группы (с изменениями личности до О а Е 
: бредовые идеи «оборони 
пени) нередко также возникали р ство этих двух 
тельного» направления, что подчеркивает рол Вы 
Е и группы бредовые идеи 
групп. Но у’ больных первой груп при учащении при- 
фрагментарны, нестойки, возникали о а и. аффек- 
падков и в остро конфликтных И ельно быстро угаса- 
а о ОЙ группы в силу описан- 
ли, в то время как у больных второ 


ь й дисфорически- 
ных особенностей складывался УСТОИ — 
бредовой психоз. а ческим и «0б0- 

У аваннНий направлениями р плетеннем), выступав- 
о ным» (а также их в3° нею, пред- 
У т и. группы а 
ставлены были бредовые синдромы У Учеркнуть тот факт, что 
больных. В данной связи ее ны было реже связа- 
х это ли 
{$} больных ипадочных И 
п в состояниях послепр 


. я. 
ений сознани | 
«эквивалентных» сумеречных к 279 


Более сложная психопатологическая р РААщит 
людалась в третьей группе, состоящей из 10 больных. в НИХ 
на фоне дисфорического типа мимиривалазцыя нарушений 
эмоциональности и в тесном переплетении с последними раз- 
вертывались меняющиеся по глубине и содержанию пере. 
живаний синдромы нарушений сознания. Если У боль. 
ных предыдущей группы послеприпадочные и «эквивалент. 
ные» нарушения сознания были коротки и протекали при. 
мерно на одном и том же довольно глубоком уровне сумев. 
речных состояний, то у больных последней группы наблю- 
далась колеблющаяся по своей глубине или интенсивности 
волнообразная смена сумеречных состояний делириозным, 
онейрондным, «особым» и «астеническим» типами спутанно- 
сти в течение одного психотического приступа. В структуре 
этих качественно и количественно разных синдромов нару- 
шенного сознания отмечалось обилие фантастически-бредо- 
вых, галлюцинаторных, психо-сензорных, сенестопатических 
и насильственных переживаний. Все галлюцинаторно-бредо- 
вые и другие психопатологические симптомы были тесно свя- 
заны в динамике своего развития с сомато-вегетативными 
«сенсациями» и переплетались с ними. У некоторых больных 


имелись вербальные императивные псевдогаллюцинации, 
близкие к насильственным мыслям. 


Характерна динамика постепенного прояснения сознания 


следние на определенных этапах 
имеют более мягкий витально- 
теряют свойственной эпилепсии 
льшинства больных отмечались 
©ся этапы нарастания и окон- 


У некоторых больных, примерно 
р дисфория - ее усиление с асте- 
низацией и присоединением, а затем доминированием трево- 
ги и страха тревожно сенестопатический, а затем делири- 
`кататонический синдром — «особое» 
синдром астенической спутанности 
деперсонализацион- 

фоне ирритативной 
астении — резид стенически окрашен- 
ной дисфории и... волна Нового приступа. Подобная ундуля- 
ция уровня сознания и эмоциональных нарушений на фоне 
стоикой астенизации сп 


о особствует, по-видимому, резидуаль- 
ному бредообразованию. 


сказанному следует добавить, что 


сознания — астено 
ный синдром - 


и по литературным 
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ато-вегетатнаным 
екоторых больньт 
›вдогаллюцинаци, 


яснения сознания 
еделенных этапа 


МЯГКИЙ ВИТЬ 
й й эпилетеий 


отмечай [№ 


данным (И. Я. Завилянский 
по нашим собственным наб». 
образным и необходимых 


ыыы Я. Фрумкин, 1936 и др.), и 
’Юдениям представляется целесо- 


г р: : 
СтИМЫХ ПОНЯТИЯ — «эпил Разтраничивать два явно несовме- 
^‘"лептические психозы» и «психозы у 


эпилептиков», ибо Несомненно, что не всякий пон б 
ных эпилепсией следует считать анны психоз у боль- 
психоз, симптоматика и генез которого о а лишь тот 
НОВНЫМИ ‘симптомами болезни — ет Ее с ос- 
изменений личности. р тером, принадков, И 
. ее а Е имеющиеся у нас 5 наблюдений над пси- 
хозами, развивающимися у лиц, страдающих. ЕН 
Е Е дающих доброкачест 
венной формой эпилепсии, мы склонны отнести к разряду 
психозов у эпилептиков», так как анализ их структуры (раз- 
витие психозов в трех случаях по типу сензитивно-реактивного 
или психогенно-ситуационного бреда отношения, а в двух слу- 
чаях — по типу инволюционного бредообразования ревности 
или ущерба) показывает, что симптоматика и генез их не 
имеют тесной связи и пароксизмальными, и с дефицитар- 
ными проявлениями эпилепсии. Эти бредовые психозы по- 
рождаются не столько самой болезнью, сколько сходными 
преморбидными нейро-динамическими нарушениями (склон- 
ностью к образованию «инертных больных пунктов»), кото- 
рые лежат в ее основе. 
И, наконец, описаны случаи (А. Я. Аронсон и др.), когда 
и психоз, и припадки оказываются проявлениями органичес- 
кого заболевания мозга неэпилептической природы. В на- 
шем материале 5 таких наблюдений. Во всех них не име- 
лось ни доминирования припадков на всем длиннике болез- 
ни, ‘ни эпилептических изменений личности. У одной из этих 
больных, в ‘связи с перенесенным энцефалитом, развились 
припадки и тяжелый апато-абулический синдром (типа «лоб- 
ной» аспонтанности) на фоне грубого органического слабо- 
умия. У остальных больных, в связи © ревматической А 
цией отмечались припадки, а также а 
переживания и нарушения «схемы тела» в структуре фазных 
а = > ы пб связи с многосторонне-обосно 
колебаний настроения, либо В имущественно височ- 
ванными данными (ПЭГ, ЭЭГ и др.) Я ий В 
ной локализации органического я таем возможным 
Обобщая все наши Е о эпилептические психо- 
выдвинуть положение, что поз ма может быть и только у 
зы наблюдаются главным образом, и При этом важно под- 
больных злокачественной еее орическом» вариан- 
черкнуть, что при «отлушенном» и При «оглушенном» 
тах эти психозы во МНОГОМ о кие `сумеречные состояния, 
варианте нами наблюдались ГлУ м РИ 


Ш ы ‘кательности», а при 
й «содержат 
лишенные психопатологическо р 


—— 


«дисфорическом» варианте психозы и чаще, и разнообраз. 
нее, а главное — и в том, и в другом случаях симпоматика и 
генез психозов тесно связаны со всей структурой пароксиз. 
мов, постпароксизмальных состояний и с особенностями стой. 
ких изменений психики больных. 

Как ни важны эпилептические психозы при «оглушенном» 
и «дисфорическом» вариантах злокачественной эпилепсии, 
они являются все же, как видно из сказанного, естественны. 
ми и пока неизбежными звеньями в общей картине болезни 
описываемых больных. Больше того, они, к сожалению, ус- 
коряют развитие стойких изменений психики больных И 
действуют в том же направлении, в каком развивается пси- 
хическая деградация этих больных. В самом деле, как это 
отмечалось в наших предыдущих работах, при «оглушенном» 
варианте злокачественной эпилепсии сравнительно быстро 
развивается и преобладает интеллектуально-мнестический 
тип дефекта — грубое нарушение темпа и содержания мыш- 
ления (персеверативность, обстоятельность, олигофазия и 
др.), а при «дисфорическом» варианте на передний план вы- 
ступают грубые ха при заметно бо- 
лее медленном о едлении темпа. 
Развитие этих д дации резко ус- 

из указанных 

1х состояний, в связи с чем создается впе- 

чатление, что эпилептический психоз, возникая на совер- 

шенно определенной препсихотической «почве», резко огруб- 
ляет и расшатывает эту последнюю. 

В необозримой литературе об эпилепсии неоднократно 
подвергался дискуссии вопрос, что тяжелее «психические» и 
«психотические» припадки или судорожные пароксизмы? 
В свете сказанного нам кажется очевидным, что сама такая 
постановка вопроса едва ли правомерна. Дело не в сравни- 
тельной тяжести отдельных судорожных или «психических» 
припадков, а в общей структуре болезненного процесса, что 
находит свое наибольшее выражение, пожалуй, не столько 
в картинах отдельных припадков, сколько в характере пос- 
леприпадочных состояний, всем течении болезни и типах ее 
исхода. Очевидно также, что злокачественная эпилепсия в 
том виде, в каком она обрисована выше, представляется в 
большей мере подлинно «психической» эпилепсией как в си- 
лу психотического оттенка ее многообразных пароксизмов, 
таки в силу постоянных межприпадочных нарушений созна- 
ния и эмоциональности, на фоне которых `развертываются 
психозы, а главное — в силу быстроты и глубины развития 
психического дефекта. 

Отмечая, таким образом, тесную связь эпилептически.: 
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психозов со всеи картиной болезни и с преморбидными осо- 
бенНостЯми ЛИЧНОСТИ, мы вовсе не исключаем известного 
значения локальных (по нашим данным. височно-лимбичес- 
ких) факторов в оформлении этих психозов. При этом мы 
склонны, однако, полагать, что речь идет не о проявлениях 


узко отграниченных нарушений мозга, а о локальных «зву- 
картине эпилептичес- 


чаниях» в единой, целостной и общей 
кой болезни. 


О ТЕЧЕНИИ ИНДУЦИРОВАННЫХ ПСИХОЗОВ 


Н. К. СВЕТЛАНОВА 
(Ленинград) 


Индуцированные психозы не являются самостоятельной 
нозологической единицей, но объединяются под этим назва- 
нием в силу необычности своего возникновения, наличия мо- 
мента индукции, то есть переноса болезненных явлений от 
одного субъекта к другому. Клинически они выражаются в 
рамках разных нозологических форм, но имеют некоторые 
особенности течения, на которых нам хочется остановиться 
в настоящем сообщении. 

Поскольку вопрос об индукции при шизофрении до сих 
пор является спорным, мы исключим из этого сообщения те 
наблюдения, где клиническая картина психического заболе- 
вания у индуцированного свидетельствовала о шизофрени- 
ческом процессе. Случаи однотемного бреда у двух больных 
шизофренией, находившихся до этого времени в тесном кон- 
такте, следует отнести, скоре всего, к обменному помеша- 
тельству, то есть перенесению болезненных явлений от ранее 
заболевшего субъекта в психоз другого. На опыте психиа- 
трических больниц можно отметить редкость подобных яв- 
лений. Обычно бредовые больные с относительно сохранным 
интеллектом, легко замечают ошибки суждений друг у дру- 
га, хотя в то же время активно о | 
довые идеи. Для переноса бреда от одного лица к другому 
нужна аффективная насыщенность и интимная понятность 
Поэтому подобный перенос 
но знавших друг друга ЛИЦ, 
ию должен включать широко- 
религиозные). Кроме того, индук- 
И затрагивает вопросы образова- 
мплекса при шиз вообще, 
и по своей сложности А и исследо- 
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рении до си 
› сообщения 1 


Нами были изучены 8 парных 3 
психоза. Все индуцированные ыы индуцированного 
ми или супругами. Во всех случаях ры ЕЕ 
синдром, причем бред носил характер т а . 
отношений и в большинстве случаев опи ых обыденных 
будь реальный факт. ь рался на какой-ни- 


По диагностике наблюдавшиеся нами случа 

лись следующим образом: среди иИНДук` лучаи располага- 
з г укторов отмечались ши- 

зофрения, инволюционный параноид. паранойяльно = 
тие личности, ситуационная реакция у п и 
сти; среди индуцированных — Е 
нойяльное развитие ЛИЧНОСТИ а ат. 
. у и, патологическое развитие лич- 
ности на почве перенесенной в прошлом травмы, инволюци- 
онные психозы. Лечение в больнице только снижало аффек- 
тивную напряженность и актуальность бредовых идей, но 
критика ‘во ‘всех случаях была явно недостаточной и вскоре 
после выписки, в прежней обстановке, игравшей обычно 
роль психотравмирующего фактора, бредовые идеи вновь 
актуализировались, и больные возвращались в больницу. На- 
ходившиеся вне стен больницы очень часто прибегали к дис- 
симуляции, крайне враждебно относились к психиатрическим 
учреждениям, рассматривая их как один из видов преследо- 
вания Даже больная К., перенесшая индуцированный пси- 
хоз в форме реактивного состояния, и выписанная с полной 
критикой, навещая впоследствии в больнице свою душевно- 
больную мать, от которой она в прошлом была индуцирова- 
на, продолжала настороженно относитсья к врачам-психиа- 
трам и уклонилась от обследования, предложенного ей че- 
рез 6 лет после выписки. Критика к бредовым идеям матери 

‚достаточной. 
а злокачественности течения Я 
ванных психозов мы позволим сеое привести краткие ис о 
рии болезни жены и мужа А. которые в течение длительног 
б хиатров. 
времени находятся под наблюдением псих 


Больная А., 1917 года рождения. тягощенная. По специальности мед- 
Анамнез: наследственность, ч а Высказывала бред преследования 
сестра. Психически больна с 125 5 пищу, в результате чего 
у травляют ее у, у 
и от ла, что соседи о . . «слизь и Нити». Прове- 
а сеыы В виев неоднократно Не. смешивала рее 
Е Ч чием В ‚ на 5 
яла п 7 пере, потреблее кивала в течение су 
о Е. А пофваливала вхо ы НЫЕ ловека: отваривала 
ток «в спепиальных условиях», “как в и условиях» 4—5 суток, 
в ержала ее также «в специфи и я СЭС отказа 
ие м НИ на анализ В санопидстани о нонной и боя: 
лась и анализ явно испорченной пищи, пр 
производить 


прокуратуру и суд. 
стала жаловаться В ПР УР УР т р 
не доброкачественного сырья, в Москву, но из приемной "р 


а поехала ‹ ическую больницу 

© получив удовлетворения, он в психиатр 
правлена . 

была напр 985 


диума Верховного Совета 


имени Кащенко, где находилась с 13 по 24 июня 1958 года с диагнозом ши. 
зофрении (параноидная форма). Высказывала бред отравления к преследо. 
вания, обвиняла врачей, органы суда и прокуратуры в укрывательстве пре_ 
ступления и нежелании применить «причинное лечение». Обнаруживала 
выраженные нарушения мышления в виде резонерства, детализации и па. 
радоксальности суждений. Внешне поведение было правильным. Сомато- 
неврологически отклонений от нормы не отмечалось. Выписана без созна. 
ния болезни. В дальнейшем не госпитализировалась. Временами бредовые 
идеи обострялись, писала жалобы, что ее заразили дизентерией «путем 
химического агента». В письмах выявляла паралсгизмы и разорванность 
мышления. Летом 1966 года выступила на заседании месткома на своей 
работе с заявлением «о заболеваемости и клевете». Несмотря на эти обос». 
рения, она сохраняла свою трудоспособность и в основном находилась в 
компенсированном состоянии. 
Больной А., 1912 года рождения, муж предыдущей больной. 


Анамнез: с 1931 года по 1955 год служил в армии. Ничем не болел, 
Алкоголем не злоупотреблял. В характере имеет черты, свойственные па- 
раноидной психопатии. Болен психически с 1956 года, когда впервые об- 
наружил нарушение работы желудочно-кишечного тракта у себя и других 
членов семьн, которое расценил как результаты отравления, восприняв при 
этом бредовые идеи от своей жены. Вместе с ней проверял доброкачест- 
венность продуктов на себе, выдерживая их в термостате, давая возмож- 
ность произрасти имевшимся в них микробам, затем носили на анализ в 
СЭС. Обращался в различные организации с требованием расследовать 
«дела об отравлении», в связи с чем и был помещен в психиатрическую 
больницу, где находился на ‘излечении с 23 января по 8 июня 1959 года с 
диагнозом «Паранойяльное развитие личности» В больнице держался 
спокойно, легко вступал в контакт, но в вопросах, касавшихся его болез- 
ненных переживаний, был насторожен и недоверчив. Психически больным 
себя не считал. Заявлял, что в своих утверждениях об отравлении он опи- 
рался только на факты, а они таковы, что и другие члены семьи страдают 
желудочно-кишечным заболеванием. Поскольку в одном ‘из анализов пи- 
щи, доставленной ими в СЭС, была обнаружена картофельная палочка, 
объяснял заболевание семьи ее воздействием, а, возможно, и воздействием 
препаратов ртути. Отстаивая свои бредовые идеи, он ссылался на прочи- 
танную медицинскую литературу, допуская при этом ряд произвольных 
суждений. В споре держался с переоценкой своих знаний, не терпел возра- 
жений, легко раздражался. Обсуждая самые обыденные вопросы, приводил 
положения из классиков марксизма-ленинизма и периодической печати. 
Галлюцинаций не отмечалось. Эмоциональные реакции были живыми. Па- 
мять не нарушена. Интеллект и критические способности представлялись 
несколько сниженными. Под влиянием лечения бредовые идеи потеряли 
свою актуальность, допускал, что причиной заболевания семьи явилось не- 
правильное приготовление женой пищи. Намеревался  проконтролировать 
это. Однако критика к перенесенному заболеванию носила формальный 
характер. Соматически — гипоацидный гастрит. В больнице прибавил в 
весе 10 кг. После выписки продолжал работу, диспансер не посещал. По 
производственной характеристике 1964 года характеризовался положитель- 
но. В январе 1965 года сломал ногу, долго лечился в хирургическом отде- 
лении, где ‘вел себя упорядоченно, но при выписке заявил, что его «отра- 
вили картофельной палочкой». В связи с этим был осмотрен психиатром, 
который нашел идеи отравления неактуальными. В декабре 1965 года 
больной стал жаловаться. что его «недолечили. вытолкнули из больницы». 
Искал «истинных причин» заболевания своей семьи. Долго не работал. 
Последнее время устроился гардеробщиком в парикмахерскую. По данным 
соцобследования малоактивен и раздражителен. 
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Анализ этого наблюдения пред 
| - в т редставляет бол й 

В вьняя А. страдающая сине оольшой интерес. 
А панся индуктором бреве г - ‘формой шизофрении, 
лительно сохраняет свою трулос С 
д ааа ра _ свою трудоспособносте ля жа, очень 
бред так, что на протяжении многих ан а 
ется. Муж, индуцированный своей в 
реактивный психоз в форме 


их лет не госпитализиру- 
Е женой, перенес затяжной 
ности, и после ВО НЕРОН и лич- 
дал эмоционально-волевой дефект по И к 
тяжных реактивных психозов, ЗЕ т ее после за- 
нЕ К Краснушкиным. Этот случай и 1. Введенским 
лу заболевания, таки пое а 
ЕЕ Е его исходу. Муж явно превосхо- 
дил жену в интеллектуально-волевых качествах, но имел 
преморбидные параноидные черты характера, которые не- 
сомненно сыграли главную роль в развитии его психическо- 
го заболенания, а также обусловили злокачественность его 
течения. Принято считать, что индуцирующий должен обла- 
дать более развитыми интеллектуально-волевыми свойства- 
уи, чем индуцируемый. Однако, на основании ряда наолю- 
дений, приходится соглашаться с мнением польских авторов, 
которые полагают, что основное условие индукции заключа- 
ется в определенном эмоциональном отношении индуцируе- 
мого к индуцирующему или к высказываемым ими идеям. 
Особенности личности, интеллектульаный уровень не имеют 
постоянного влияния и в каждом случае действуют индиви- 
дуально. 

Кроме того, данное наблюдение еще раз 
зис о безусловной излечимости психогенных 
мнению И. Н. Введенского, глубочайшее эмоциональное Не 
пряжение, сопровождавшееся м 
моженностью до ступора ИЛИ 
труктивные изменения в клетках мозга, : Е 
тезНино а4 ниеотит. Самым характерным для жом ет 
ле затяжного реактивного психоза И. в я выражаю- 
общее снижение эмоционально-волевого_ | вн утрате 
щееся в слабодушии, снижении активното и и 
высших эмоций и интересов, вялости, а усилиям и 
вы, неспособности К длительным а, Все это при- 
трудности ориентироваться в т ПО трудоспособности. 
водит к оскуднению личности и сни”. психической инвалид- 

Это состояние близко К 

ности» П. Б. Ганнушкина, 


нажи! ой 
«нажи к 
щающим влиянием лите, но 


этиологически связанной 
го душевного напряжения и 
лолжитель 
чрезмерных по силе и прод 
переживаний. ОИ р 


ности эмоциональных 
ше лож ное, 
Е езюмируя ВЫ из1 ожен 


опровергает те- 
расстройств. По 


помрачением сознания, 
бредом, вызывают такие дес- 
которые исключают 
пос- 


заключению, 
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что возникновение и ‘дальнейшее течение индуцированных 
психозов определяется взаимодействием психогенного фак 
тора с особенностями почвы, на которой он развивается. 

Значение конституции в развитии психогенных заболева- 
ний отмечал Е. К. Краснушкин. В случае индуцированных 
психозов происхождение разных форм психогенных рас- 
стройств, к которым можно отнести и ИНВОЛЮЦИОННЫЙ ПСи- 
хоз, рассматриваемый многими авторами как реактивный пси- 
хоз, в инволюционном периоде, обусловлено только почвой, 
являющейся основой для его развития. Е. К. Краснушкин 
писал, что «в свете конституции становится понятным и ха- 
рактер, и психоз, ибо оба они развиваются как реакции на 
переживания, а всякое переживание личности неизбежно 
подвергается конституционной переработке и, следовательно, 
каждая реакция в той или иной мере обуславливается кон- 
ституцией, на которую она падает». 

Таким образом, «безобидное» психогенное начало инду- 
цированного психоза может привести к тяжким последст- 


ВИЯМ, прогредиентному течению, и даже дефектному состоя- 
НИЮ. 


ц И. М. 
ность и М. БАЛИНСКИЙ ОБ ОЛИГОФРЕНИИ 
ль мам А. М. ШЕРЕШЕВСКИИ 

“вает 

№ (Ленинград) 

ое на 
Ч. С 
Зея в. И. М. Балинский, будучи одним из основателей научной 
Послед, психиатрии и обладая талантом крупного организатора, 

фектному 60тя. широким образованием, знаниями, к сожалению, не оставил 5 


трудов, где был бы изложен опыт его психиатрических на- 
блюдений. Он не любил «поспешных обобщений и скоропа- 
лительных открытий» (А. Ф. Кони). За последние несколько 
лет в архивных фондах Медицинского Совета — высшей су- 
дебно-экспертной инстанции Россини — «Академии Медицин- 
ской науки» того времени нам удалось найти более 100 экс- 
пертных заключений И. М. Балинского. Эти экспертизы да- 
ют возможность судить об его взглядах на многие психичес- 
кие заболевания, принципах и методах работы этого выдаю- 


щегося психиатра. 

Так, глубокий анализ его ранее 
экспертизы по делу Семеновой позволи 
му доказать, что основоположником учения о 


явился И! М. Балинский. ь 


й инк ал свое мне- 
И. М. Балинский излаг 
ан жно относился к распро- 


вие об олигофрении. Уневые от одное слабоумие». 

страненному в то время ода было немало 
: тем С . 

Это объяснялось прежде всего ’умеющих читать и ПИ- 


ь у. 
людей невежественных, конечно не Ем Я М. Ба. 
сать, и плохо изъясняющихся на ру : 


з ‹лючений, тракто- 
линский протестовал против о норо И. как 
завших состояние таких лиц без 


«природное слабоумие». в ‚мственных пособно 
тях б ) ии < ум С 
Е 1868 г. в заключен ›б 
т й дяги Янкеля Айзиковича (четыре ы толовиной те 
ол ак не «имевшего исьменного а 
2 е егося в остроге, к |=. 1. 


й писал, 
на жительство», И. М. Балински а 


19. Зак. 30 


известной классической 
л Д. С. Озерцковско- 
психопатиях 


нии в Херсоне, на предложенные вопросы о давал удовлет. 
ворительные ответы, но на некоторые АЙЗикович отвечал не- 
впопад, как бы не понимая; все ответы были произнесены 
медленно, после долгого обдумывания; в наружности его 
проглядывала вялость, утомление, а по сему он был признан 
слабоумным». Анализируя се материалы об Айзиковиче, 
И. М. Балинский нашел, что «его можно признать малораз- 
витым от рождения, но невозможно утверждать, что он одер- 
жим слабоумием, тем более, что Айзикович не умеет читать 
и писать по-русски, плохо изъясняется на русском языке и 
с трудом понимает предлагаемые ему вопросы». 

Здесь же И. М. Балинский указал, как следует оцени- 
вать психическое состояние подобных испытуемых: «при 
этих обстоятельствах гораздо важнее ответов Айзиковича 
были бы сведения о прошедшей его жизни, действиях его в 
больнице и способностях к различного рода занятиям». И 
действительно, через 7 месяцев были получены дополнитель 
ные сведения из больницы, где находился испытуемый 
В «рапорте об его поведении и занятиях» сообщалось. что 
«..за все время нахождения в больнице он был спокоен, ма- 
ло сообщался с настоящими душевнобольными. На вопросы 
отвечал внятно и всегда соответствено, занимался приготов- 
лением хирургических принадлежностей, занятия эти испол- 
нял всегда хорошо, скоро и с особым удовольствием. Поэто- 
У должно с вероятностью предполагать у Айзиковича умст- 
венную недоразвитость, а не форму помешательства, обус- 
ловленную якобы неспособностью к развитию, т. е  слабо- 
умие». 

Не менее интересной была 3 ‹спертиза И. М. Балинского 
по делу «об умственных способностях дъяконского сына 
Алекся Аушева (1868 год). судимого за кражу самовара». 
Подсудимый был признан «страдающим неизлечимым идио- 
тизмом», а при освидетельствовании через два года его ум- 
ственные способности оказались в нормальном состоянии. 
Эксперт отмечал, что тут имеется умственная отсталость ис- 
пытуемого, а не «неизлечимый идиотизм». При этом он ссы- 
лался на полученные сведения о характере поведения Ауше- 
ва во время -2о последнего пребывания в больнице 
«...Аушев вел себя тихо, был самый лучший работник в сад} 
и помощник служителей. В разговорах его вначале поступ- 
ления в ‘больницу было замечено отсутствие знаний самых 
обыкновенных вещей, но затем Аушев начал разви 
охотно читал сказки и подробно передавал их содержа! 
Таким образом, он поступил в больницу как нераз 
мальчик. Спокойное обращение с ним служащих в отделе- 


нии, физические работы на воздухе произвели благоприят- 
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ак же как и | : 
и ый Е современной судебно-психиатри- 
чес ‚И, М. алинскому нередко приходилось 


сталкиваться с ис , 
НЫ с спытуемым, страдавшими олигофренией 
Вопросы вменяемости в этих слила» - ` 
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Вых, комценсаторных и других особенностей нервно-психи- 
ческой сферы. и 
Характерной представляется экспертиза И. М. Балинско- 
го, проведенная им в 1865 г. по делу об умственных способ- 
ностях матроса второго класса Данилы Тарасенко «судимо- 
го за дерзости против начальства и убийство». 
Неправильное поведение матроса на корабле, немотиви- 
рованное убийство, разноречивые показания об его поведении 
и нраве заставили комиссию военно-морского худа через 
«флота генерал-штаб доктора» провести испытание состоя- 
ния умственных способностей Тарасенко в острожном лаза- 
рете Николаевского морского госпиталя». В результате он 
был признан психически здоровым, А НЯ 
Убийство под влиянием страсти, угнетающей отравление ума, 
каковая страсть заглушает холодный рассудок». Суд не т 
разобраться в этом «романтическом» определении состоян 
= > спытуемого, а поэтому «имея 
умственных способностей испытуе` , с 
одсудимым», определил пере 
ввиду важность содеянного подсу , 
дать дело в Медицинский Совет. 


й писал: «...Из 
В экспертном заключении И. М. Балинский писа 
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но при вопросах несколько более сложных он напряженно 
сосредотачивал внимание, стараясь понять то, о чем ему го. 
ворили. Он человек характера кроткого и терпеливого, зани- 
мался чтением книг религиозного содержания и тем не менее 
совершил убийство. Притом совершил его обдуманно, ибо в 
течение всей ночи придумывал необходимые для этого сред- 
ства. Таким образом, налицо противоречие между характе- 
ром субъекта и направлением его действий. Он постоянно 
уединялся от своих товарищей, никогда не принимал участия 
в их развлечениях. 

В физическом отношении Тарасенко оказался здоровым, 
сильно развитым и у него отмечалась прожорливость. Подоб- 
ная картина наводит подозрение на существование у испы- 
туемого природного слабоумия... У такого рода людей па- 
мять может быть сохранена вполне, равно как и простая ло- 
гика. Они легко волнуются и душевные порывы их бывают 
необыкновенно сильны. Между тем по причине недоразвития 
познавательных способностей, недостатка вполне ясных идей, 
противодействие этим душевным порывам чрезвычайно’ сла- 
бо. Понятия о всех предметах ограничены, отрывисты, хотя 
И ЛоОгГиИчЧны. Поэтому не существует возможности у них при- 
нимать участие в занятиях и развлечениях людей, правиль- 
но развитых. Воля подобных субъектов сильна только в со- 
стоянии душевного порыва, вне его — по неясности и сбив- 
чивости понятий, крайне слаба. Поэтому они и‚кажутся тог- 
да терпеливыми и добродушными. Неровность характера, их 
беззаботность и своенравие производят на окружающих впе- 
чатление странности, которую вследствие недостатка бреда 
и галлюцинации не признают болезненным состоянием умет- 
венных способностей». 

Так, уже более века назад в этой экспертизе И. М. Ба- 
линскии, кроме анализа состояния испытуемого, дал трак- 
товку понимания одной из форм умственного недоразвития— 


по-видимому, дебильности, не утратившую значение и в наше 
время. 
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ОПЫТ ИССЛЕДОВАНИЯ НЕКОТОРЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
ОБМЕННЬ!Х ПРОЦЕССОВ ПРИ АТЕРОСКЛЕРОЗЕ 


(Клинико-экспериментальные данные) 


В. М. БАНЩИКОВ 
(Москва) 


Атеросклероз — болезнь  сердечно-сосудистой системы. 
Но поскольку сосуды являются основной магистралью, по 
которой к органам поступает приносимый с кровью пита- 
тельный материал и удаляются из них продукты жизнедея- 
тельности, естественно, повреждение сосудистой системы так 
или иначе отражается на нормальной работе всех органов. 

Наиболее угрожающим для организма является повреж- 
дение сосудов ‘мозга, регулирующего все процессы жизнедея- 
тельности организма. 

Атеросклероз артерий мозга нередко вызывает атрофи- 
ческие процессы в этом, по словам И. П. Павлова, «в выс- 
шей степени интересном органе», что может повлечь за со- 
бой серьезные т нервные расстройства, а также 
расстройства вегетативных функции. р 

сай изучение нарушений обменных р их. 
ге при сосудистых заболеваниях должно р. На ыы 
ременных исследований. Однако наибольшее ра 

посвящено расстройствам 
атеросклерозу на данном этапе показателям. пери- 
сердечной деятельности и биохимическим 
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ных церебральным атеросклерозом с психическими наруше- 
ниями и мозга животных с экспериментальным атеросклеро- 
зом, накопленный проблемной научно-исследовательской ла- 
бораторией биохимии и патохимии мозга при кафедре пси. 
хиатрии 1-го Московского медицинского института им. И. М. 
Сеченова. Е 
Исследования проведены по фазам заболевания. Обсле- 
дованные больные по степени выраженности атеросклероти- 
ческого процесса были разделены в основном на две группы 
(табл. 1). В 1-ю группу вошли больные с начальным цере- 


Таблица | 
Распределение больных по группам при исследовании белков крови 


Степень вы аженности К-во обследован- г 
Группа О ных больных Ведущий синдром 
1 Начальный 24 Неврасте- 
церебральный нический 
- атеросклероз 
2 Выраженный 41 Депрессивный, 
церебральный ипохондри- 
атеросклероз ческий 
3 Симптомы 10 
атеросклеротиче- 
ской ‘деменции 
г 
Контроль Здоровые лица 19 


а 


бральным атеросклерозом (ведущим в психопатологической 


картине явился неврастенический синдром), во 2-ю группу 
вошли больные с выраженным церебральным атеросклеро- 
вом с психическими нарушениями (ведущими синдромами в 
этой группе были депрессивный и ипохондрический). В от- 


дельную группу были выделены больные с симптомами ате- 
росклеротической деменции. 


Степень выраженности экспериментального атеросклеро- 


ь нами по изменениям в аорте 


риях. При этом те формы атеро- 
склероза, при которых было выявлено лишь поражение аор- 


ты (выраженное в разной степени) рассматривались нами 
как начальные; наблюдения, при которых отмечено пораже- 
ние коронарных и сонных артерий, отнесены к выраженным 


формам атеросклероза. У ряда животных, взятых для мор- 
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я иреулиторн ` расстройства в тот ; ь ре 
икать не а ые расстройства в головном мозгу могут воз- 
Е О. < заболева И и 
о т ько при заболевании мозговых сосудов, но и 
при поражении сердца, аорты и ее ветвей : 

Поскольку используемые нами методы биохимических ис- 
следовании изложены в ряде статей сотрудников нашей ка- 
федры (Погодаев К. И. Н. Ф. Турова и др., 1966; Андриано- 
ва А. Г., 1968; Ховах И. М. Захарина Т. С., 1968), то мыне 
считаем возможным на них останавливаться и переходим к 
прямому описанию полученных нами результатов. 

Наши исследования показали, что изменения в составе 
белковых фракций крови имели место у всех трех обследо- 
ванных групп больных церебральным атеросклерозом с пси- 
хическими нарушениями. Причем, по мере усиления выра- 
женности атеросклеротического процесса нарастала и выра- 
женность изменений в составе таких фракций сыворотки 

с ге а-глоб\ аб 5) 
крови, как альбумин, альфа-2 и тамма-глобулины (табл. 2). 


судов 


Габлица 2 
Белки крови больных церебральным атеросклерозом 
с психическими нарушениями (в %)_ 


Фракция Контроль | 1 группа 2 группа 3 группа 
| | 
5+ 7 540+1.69 ›6-0.95 
Альбумины, 60,6=0,97 54,0=1,69 | 52,6=0,95 
Альфа-1— 
6 +0,.2 6,6=2,94 
глобулины 4,4 0,22 
Альфа-2— 
глобулины 6,6 0,31 


Бета-глобулины 
Гамма-глобулины 
А/Г 


Общий белок 
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ий катехоламинов при нача р 

^3 е держан! Ех я 

мах я ы оск. й ероза нами отмечено не было. р зыраженных 

Е е ск. П 


‹ снижению 
формах атеросклероза наблюдалась тенденция к ты у р 
- от [63 ‹е К р 
одеря и ВОрИдрана? лина, частота его обнаружен! 
жа а 


41% у здо- 
ви больных снижалась до 21% по и ИЕ: 
ровых лиц и 37% у больных начальным цер 
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Таблица 3 


Содержание катехоламинов в крови больных церебральным атеросклерозом с психическими нарушениями 


Группа больных 
Контроль норадреналин 
22 здоровых лица адреналин 
Начальный атеросклероз норадреналин 
19 больных (неврастени- 
ческий синдром) адреналин 
Рыраженный атеро- 


склероз 

26 больных (депрессив- 
ный и ипохондриче- 
ский синдромы) 


норадреналин 


адреналин 


Предел обнаружения 


0—24,6 мкгф 
0—13,0 ккг% 
0—31,0 мкг% 
0—14,0 мкг% 


0—18,8 мкгф 


0—15,6 мкг% 


Средние цифры ня 
6,7 = 1,9 40,9 
5,7=0,9 68,2 
6,6-2,3 36,8 
5,9=0,9 73,7 
3,1=1,1 21,0 
6,5=0,9 78,8 


Таблица 4 


Субстрат окисления мозг 


Альфа-ке- М 1,14 0,88! 0,91 0,66 


Количество синтезируемых за 1 
аденозинтрифосфорной кислотой неорганического фосф 


Полушарие Аммонов рог Промежуточный Средний мозг Продолговатый 


ОБЕ. Мозжечок 
Е ей Е 


—_ = 
—— 
контроль | опыт контроль | опыт контроль | опыт контроль | опыт контроль | опыт 


—__ 


контроль | опыт 


1,34 | 0,72 1,39 


р то 
тоглютарат м- 0,08 0,10] 0,06 Ё 7 ' Е и } 
п=10 т 09 Она: 9 0,17] 0.08 | 0,14 
Глутама" №, | 0,68 | 0,40] 0,81 |`0,57 0,81 [10.70 | `1.12 1] 0.60 +41 ”0'38 от8а о 
а Ее 00 0,095. 10,20 | 0.09: ра 9,17 | 0509] 40:24 `` 0:20) отв. | "В 
р — Ол = 0:2 >0,2 = ыЕ <0,02 : ы 8 2.08 


ниями можно отметит 

та имеют место при а Е белков моз- 
роза, тогда как сдвиги жена 

ловой системы отмечены лишь при Ее 
ребрального атеросклероза с психическими Е ее 2 

Однако по биохимическим показателям к и т 

дить о том, что происходит при этом в а: а, — 
ни. Исследовать же с помощью современных а 


льного атероскле- 


ы 
& р. 
$ м _ методов обменные процессы непосредственно в мозгу челове- 
: С, | ка прижизненно почти не представляется возможным. Здесь, 
Е = вероятно, в какои-то мере могут помочь экспериментальные 
м м | исследования. 
Е я ВЕ | Изучение некоторых показателей обмена в мозгу кроли- 
в $155 | ков с экспериментальным атеросклерозом показывает, что 
а уже на ранних этапах развития атеросклеротического про- 
Зак | цесса в головном мозгу животных имеет место падение про- 
а пессов окислительного ресинтеза аденозинтрифосфорной кис- 
Уно | лоты (одного из основных источников энергии нервных про- 
рае ВА цессов) и изменения в составе белковых фракций. В особен- 
Яо 55 ности это относится к полушариям толовного мозга. 
ас Так, изменения в процессах окислительного фосфорили- 


——— | рования при использовании в качестве субстратов окисления 
тлютаминовой И альфа-кетоглютаровой кислот имели место 


КРТ контроль | опыт | контроль 


53а; 
а: р во всех отделах головного мозга за исключением продолго- 
У | ватого мозга (табл. 4). В составе белков мозга отмечалось 
—— возрастание 2-й фрации преальбуминов, фракции альфа-1 и 
РЕЕЕБЫ бета-2-глобулинов (табл. 5). Изменениеи же в содержании 
НЕ Таблица 5 
ей |} у 
а Е. Белковые фракции мозга кроликов при начальном атеросклерозе (в %) 
[1221851 
ЧЕ — 
< , Фракции Контроль Опыт г 
Е ЕРЕЕН 
|| 522529  Преальб 
г реальбумины 1 2 3,00 
ЕЯ Преальбумины ® 9 — 
- 2 { Альбумины 1 6=0 Е 
| 39 |8 .1 Альбумины 2 41, га 
о й 91,3 
2 и Сумма альбуминов а 
5. к Альфа 1-глобулины Е ее 
| Альфа 2-глобулины о 10, 
| | гы Бета 1-глобулины т в 
р Чо Бета 2-глобулины и: 10 = 
Гамма 1-глобулины 0 = 
| Гамма 2-глобулины я и => 
ив | Гамма 3-глобулины 92,3 3,66 
, й Я Сумма глобулинов == 
98 82 
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катехоламинов, свободного ацетилхолина и В активности 
ВЕ ь наблюдалось. 
а ар обоныю аккумулятора биологичес. 
о ооо КИСЛОТЫ И ее: 
дить к истощению энергетических вЫ и па- 
дению его функциональной активности, Вместе : тем : НО мо- 
жет способствовать нарушению и других ВЕСОВ ЩЕ це- 
пи обменных процессов. При выраженных формах атеро- 
склероза, наряду с нарастающими изменениями в процессах 
окислительного фосфорилирования (рис. 1) были отмечены 
изменения и в составе белков ‘мозга (табл. 6), а также в со- 
держании ацетилхолина и катехоламинов (табл. 7). Так, на- 


Таблица 6 
Белковые фракции полушарий мозга кроликов контрольных 
и больных атеросклерозом (в %) 


а 


1 2 


ое й А 


м |9 13 9 10 |721 10 [16 6 6 конт- 

м= |0,6 1,0 1,3 | 0,6 | 1,3| 0,81 2,11 0,91 0,6 роль 

М 6 6 10 14 29 5 |110 6 3 

м= |0,6 1,6 | 1,21 0,7 | 3,3| 2,6 | 1.6 Я. опыт 
3,75 |_3,701_— | 4,44] 2,9 — | 2'31| — 3,33 | 


Таблица 7 
Катехоламины мозга кроликов при выраженном атеросклерозе 


Полушарие Промежуточный мозг Средний мозг 


нА [л [кл | нл | л [ кА | нА А 
Контроль 0,14 |0 0,17 | 0,54 |0 0,60 | 0,50 | 0,07 | 0,57 
М-+ 0,026 0,027! 0,12 0,09 | 0,07 | 0,02 | 0,09 
Опыт 0,08 | 0,07 | 0,14 | 0,36 | 0,10 0,46 | 0,36 | 0,09 | 0,45 
М= 0,027| 0,01 | 0,02 | 0.03 0,03 | 0,08 | 0,08 0,02 | 0,08 
мг 1,74 0,09 [1,3 1,00 | | 1,17 

НА — нор 


адреналин, А — адреналин, КА — общая су 


пример, если в полушариях головного мозга контрольных 
кроликов адреналин почти не выявлялся и практически был 
равен нулю, то в мозгу подопытных животных было обнару- 
жено в среднем 0,07 мкг/г адреналина при индивидуальных 
колебаниях от 0,06 до 0,14 мкг/г. Таким образом, при атеро- 
склерозе увеличивается частота обнаружения адреналина в 
полушариях и его содержание значительно выше у опытных 
животных, нежели у контрольных. В то же время содержа- 
ние норадреналина в группе опытных животных сводится К 
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мма катехоламинов. 
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4, 7 
, 
% 
а м 
ы би, \ нулевым значениям, тогда как Хх 
к у ЗЕ я Е А: 
хж к. ло обнаружено в средн > А контрольных кроликов бы- 
м тж лебаниях от 0,08 до 0,35 мк: г Е индивидуальных ко- ` 
< ты и норадреналина и адреналина разн Е | _ 
0 : 
м ща рвом, клон м не отмечено. Таким 
м Ща ^ венные, сколько качестве Еее. те стока НЯ 
а к =. нные сдвиги. Подобный же качест- 
а венн сдвиг в сторону повышения : 
: >. } ия адреналина и снижения 


уровня норадреналина отмечен 


не г и в промежуточ у 
Не найдено каких-либо изме в 


` нений вк ‹ 

же ственном отношении в ОА Ор в 

к Так ы Изменения в содержании ацетилхолина Канинвсь к его 
и › #8. аа В полушариях и к снижению в промежуточном 

я Нав и среднем мозгу (рис. 2). Достоверных сдвигов в продолго- 
ЪНЫх ватом мозгу и мозжечке не наблюдалось. 


Полагая, что пусковым механизмом в нарушении нар- 
Е мального хода ооменных процессов мозга при атеросклеро- 


т зе является снижение ресинтеза адренозинтрифосфорной жис- 
лоты, не следует исключать и изменений физических и хими- 

и ческих свойств белков-ферментов. 
6 р | Как показывают, наши эксперименты, при выраженном и 
10,6 | роль начальном атеросклерозе белки мозга также претерпевают 
3 изменения. В труппе животных с выраженным атеросклеро- 
0,3 | опыт зом по сравнению с контролем отмечалось статистически до- 
3,88 стоверное снижение легко подвижных фракций — преальбу- 


б а-|- 
минов и альбуминов (табл. 6). Фракции альфа-2 и бета-1 


Таблица глобулинов нарастали, а гамма-| и Е 
склерозе Все это свидетельствует о СПрУЕТУрНОй нь а 
мозга. Ведь в понятие отдельной фракции ‘входит т а 
релний мог белков, близких по своим физическим и химическим ре 
КА вам. И, если каждую из полученных нами и ег 
. 2 
А ну лол чоёней обработке, то, по всей вероятности, 
нуть дальнейшей обр > В настоящее время 
57 ! Е у ‘`колько подфракций. : : 
АО выделить из нее ‘нес у вылелить до ста различ- 
К И из серого вещества мозга О 1964). Изменения вторич- 
0,0 й о. (Ропущь" Ра и комплексообразование и 
0,0 НЙ ной и третичной структуры ‚аскручивание белковой глобу- 
- распад комплексов, а также 1 огут вызвать трансформацию 
даме!” лы или обратное явление Так, предполагается, что если В 
хо < й ак вору ож альбумины 
те Е ›дной фракции . Участие белки, похожие на а и 
ль) комплексе принима У о они могут находиться во фракц 
онтро бы или тамма-глобулины, 19 ОЧ" боты лаборатории Троиц- 
еси вру" ях альфа- и бета-глобули" г ователей подтверждают воз- : 
би кого Г. В. и ряда других “рбуминов в  альфа-глобулин и ее 
, уд”) г можность трансформации о Сегал (1963), Мильденхауер 
и ив т. п. (Троицкий Г. В ‘ог возможность перехода. ‚одной 
пр И (1964) также подтвержда ате структурных изменений белка. 
ей й фракции в другую в результ 299 


Итак, различные конформационные изменения (т. е. иЗ- 
менения структуры белка) могут приводить и к изменениям 
количественного соотношения белковых фракций. 

Возникает вопрос, не претерпевают ли при атеросклеро- 
зе белки головного мозга ряд конформационных превраще- 
ний, что приводит к новому качеству белка и вызывает, ес- 
тественно, . нарушение нормального хода обменных процес- 
сов. 

Полученные результаты позволяют отметить некоторую 
весьма относительную корреляцию между изменениями 
биохимических показателей крови у больных церебральным 
атеросклерозом и изменениями метаболизма мозга у живот- 
ных с экспериментальным атеросклерозом. 

Так, изменения в составе белков мозга у животных и 
крови у больных имели место при всех формах атеросклеро- 
за, тогда как медиаторное звено менялось лишь при более 
выраженных формах. 

Наличие изменений в изучаемых показателях энергети- 
ческого обмена и во фракциях белков и отсутствие выражен- 
ных сдвигов в показателях медиаторного обмена на ранних 
этапах развития экспериментального атеросклероза позволя- 
ет предположить, что пусковым звеном последующих метабо- 
лических расстройств мозга при атеросклерозе являются: в 
основном сдвиги энергетического обмена и изменения в ‹<ос- 
таве белков. 

Приводимые нами данные, конечно, далеко не полностью 
вскрывают метаболические нарушения головного мозга при 
экспериментальном атеросклерозе, однако они с достовер- 
ностью свидетельствуют о наличии таковых. Хотя мы пол- 
ностью отдаем себе отчет в том, что результаты, полученные 
В эксперименте на животных, нельзя полностью аналогизи- 
ровать с таковыми, имеющими место при патологии у чело- 
века, мы позволяем себе высказать положение о нарушении 
энергетического, белкового и ‘медиаторного обмена в голов- 
ном мозгу при выраженном атеросклерозе, ибо обменные про- 
цессы у человека и животных протекают в основном по од- 
ним и тем же законам. Причем, вероятно, пусковым звеном 
в нарушении нормального метаболизма являются сдвиги в 
энергетическом обмене, приводящие к истощению нервной 
ткани, в связи с чем наступает перестройка других звеньев 
общей цепи обменных процессов. 


питояиеюыня => 


ь НН ЗНАЧЕНИЯ АФФЕКТИВНОСТИ 
; ры НЕКОТОРЫХ БРЕДОВЬ!Х СИНДРОМОВ 
ЦЕССЕ ИХ ЛЕЧЕНИЯ ПСИХОТРОПНЫМИ 


СРЕДСТВАМИ 
Е ту р г 
а ертетн- Т. Я. ХВИЛИВИЦКИИ, Р. Я. ВОВИН 
выражен: (Ленинград 
на ранних Ре 
за позволя- у у 
АР Современное развитие нашей науки резко расширило ее 
ы 00. исследовательские возможности (Г.А. Авруцщкий, Т. А. Нев- 
ЯВЛЯЮТСЯ: 8 зорова, Л. Л. Рохлин, А. В. Снежневский, Д. Д. Федотов, 
НИЯ В (0 Ф. Фрейан и др.). Можно с известным правом утверждать, 
| что лечение психически больных В современных Условиях 
полностью действительно является терапевтическим экспериментом, о 
И. П. Павлов, рассматривающий 


котором в свое время писал 
лечебный процесс как один из важных методов познания 


достовер’ 
м пол: сущности болезни. : 
лученные | В давней и многосторонней дискуссии, посвященнон при- 
ОУ потизи- роде бреда, нам кажется особенно существенным вопрос о 
| - о пиохожде ашел ра- 
НИЗ пло- роли аффективности в его происхождении. Он нашел о 
й -лессе 50- ода 1 звестной дис- 
иу НИИ жение на парижском конгрессе 50 Ё Тода я вы ыы м 
а Е куссии между Бинсвангером И К. Колле. м а 
Е ы я ‹ жет ть в пер! ередь 
тол рос в современных условиях может быть, Во. р а 
ро о : нс менения психотропных препарат з, КО- 
ые изучен в процессе применен: : ыы 
НН од’ | | : с нию, фактически являются «эмоцио- 
М | торые, по нашему мнению, ны цкий) Применяя тот 
ЭМ овено тропными» средствами Я И реа 
[М 8 ропными» сре спаратов мы можем устранить, блокиро- 
сдвИИ ; или иной из этих Пр а телесно окрашенную тоску 
: Е Л ) 1. * > 
нерв вать, или произво ‘положительные аффекты. Вниматель- 
) ее или тревогу, страх ил ОЕ наблюдение позволяет уста- 
я эованное нп“ Е хе —— 
зв ное, специально организова последовательности устраняются ы 
новить при этом В ай симптомы, отражающие наруше- 
Или нарастают различные кой деятельности. При этом 
`иху ск Я и 
ния других сторон И привлекают те изменения, КОТО- 
а я + < ечно, .. ея 
главное внимание, и ремеии, но и в своем вну треннем 
О 3 
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рые связаны не только 


содержании и оформлении отражают их и предполагаемый 
источник. Вместе с тем при этом приходится учитывать, что 
хотя следствие и отражает породившую его причину, одна- 
ко не всегда непосредственно. 


Используя эти данные, получаемые в процессе эксперя- 
ментально-терапевтических воздействий, мы решили сопоста- 
вить преобразования бредообразующей активности, которые 
наступают под влиянием эмоциотропных веществ у больных 
с различными типами бреда. (Р. Я. Вовин). Здесь мы пред- 
ставляем данные, касающиеся собственно «аффектогенного», 
голотимического бреда и так называемого первичного шизо- 
френического бреда, непосредственная, генетическая связь 
которого с аффективностью однозначно в литературе не оце- 
нивается, причем большинство авторов — знатоков этой про- 
блемы эту связь скорее отрицают (Груле, Геденберг, Ясперс 
и др.). 

Прежде всего мы изложим данные, касающиеся голоти- 
мического бреда, частично уже публиковавшиеся (Т. Я. Хви- 
ливицкий). 

В этой связи мы обращаем внимание на то обстоятель- 
ство, что появление депрессивного бреда в меланхолическом 
синдроме часто отставлено во времени: он появляется спустя 
известный срок и связан с нарастанием интенсивности (до 
известного предела) и временем существования аффекта 
тоски. Такой голотимический бред, если он сформировался 
недавно, исчезает одномоментно с устранением аффекта тос- 
ки, осуществляемого растормаживающей смесью или при 
длительном лечении мелипрамином. У больных с длительно 
существовавшим бредом его редукция начиналась спустя из- 
вестный срок после прекращения жалоб на различные про- 
явления тоски. Эта закономерность относительно запазды- 
вающего регресса бреда касается и маниакальных идей пе- 
реоценки. 

Следует также обратить внимание на то, что депрессив- 
ный бред малоценности, связанный в апогее заболевания с 
активным самоосуждением, иногда аутотравматизацией, суи- 
цидными попытками, после исчезновения телесной тоски на- 
чинает постепенно преобразовываться. Он утрачивает актив- 
ность и постепенно сводится к неуверенности, сомнениям в 
своих возможностях и протекает на фоне уныния и слабости. 
Иногда такие идеи приобретают характер довольно стере- 
отипных и длительно существующих навязчивостей. Таким 
образом, непосредственная причинная зависимость между 
аффектом и бредом устанавливается лишь в период станов- 
ления последнего. В последующем даже голотимический 
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ляясь уже не первичной ремя существовать подкреп- 
торичной — а : физиогенной_ а гл ен 
втор ффективностью. Особенно и р 


качество нарушенной эмоциональн отчетливо это новое 
депрессивной фазы. На м. > ости выступает «в хвосте» 
сменяется его слабым о ЧЕКИ аффект 
связанным с неверием в свои силы о Ем 
характер навязчивости (Р. Я. у: и р 
Убедительно подтверждает это и ее С. Озерецковский). 
ное качество эмоционально- 
сти и то обстоятельство, ч 
. Во, что устранение такого «депрессив- 
ного хвоста» может быть в наилучшей степени достигнуто и 
иным типом антидепрессанта, который полностью лишен 
О действия (хлорацизин или один из 
ингибиторов < 
их с. между аффективностью определенной 
м й лы и появлением бреда может быть обна- 
ружена иногда в условиях чрезмерно энергичного лечения 
` депрессивного больного антидепрессантами. У одного из та- 
ких больных К., повторно наблюдавшегося нами, депрессив- 
ная фаза протекала с тоской, легким ‘психомоторным тор- 
можением, чувством неуверенности, жалобами на снижение 
работоспособности. Вследствие безуспешного перорального 
лечения мелипрамином, он был назначен по 25—75 мг вну- 
тривенно утром и по 100 и 75 мг внутрь соответственно ос- 
тальные 2 раза. Через 3 дня больной стал жаловаться на 
появление внутреннего напряжения и беспокойства, а на 
5-й день пришел на вливание в сопровождении жены очень 
взволнованный. Он с возмущением сообщил, что врач полик- 
лИнИКи, который его курирует, стал с Е, и а 
ситься к нему пренебрежительно, даже враждебно: она н 
рочно заставляет его ждать в коридоре, не я 
бинет, смотрит на него © А по его адресу, 
персонал многозначительно ЯН он понял, что это за 
к подъезду подошла какая-то о. он честный работник, 
ним, он считает, что это воЗмутителЬНо Г не работает, то 
за ним не числится преступлений, # о ист Чувство на- 
это не его вина, у него есть ия день после пе- 
пряженности и тревоги исчезло ива С уменьшением 
рехода на внутренний ор я ивышечных инъекций амина- 
доз вдвое и назначения Ве в поликлинику лишь че- 
зина. Но больной согласия” я понервничал», но «было 
рез два дня, когда понял, что р 


страшновато как-то». никновением тревоги, кото. 
Таким образом, в? т тоски, ПОЯВИЛИСЬ отчетливые ид 
рая блокировала аффе 308 


преследования. Они-то и сменили собственно депрессивные 
переживания неуверенности. 

У бсльных с депрессивно-ипохондрическим синдромом, 
у которых под влиянием лечения аминазином развивалось 
легкое гипоманиакальное состояние оно довольно быстро’ де- 
зактуализировало все ипохондрические переживания, а’ за- 
тем и вовсе их устраняло. 

Приведенные случаи отчетливой динамики бредовых идей, 
связанной с изменениями аффективности, очевидно, еще раз 
свидетельствуют в пользу того, что между аффектом и бре- 
дом имеется тесная и, очевидно, причинная, хотя и не всег- 
да непосредственная, зависимость. Определенные изменения 
аффективности вызывают однозначные изменения содержа- 
ния бредовых идей, устранение определенного аффекта со- 
провождается устранением соответствующих бредовых идей. 
Однако важно подчеркнуть, что аффект не прямо и непосред- 
ственно детерминирует появление или исчезновение даже го- 
лотимического бреда. Для этого необходимо время, в тече- 
ние которого, очевидно, постепенно происходит внутренняя 
перестройка психической деятельности, нарушается или вос- 
станавливается адекватное отражение действительности. 

Все о чем мы до сих пор говорили, касалось вторичных, 
голотимических бредовых идей, бредоподобных идей по Яс- 
персу. Но как «ведет себя» первичный бред в процессе лече- 
ния и в какой связи он находится с нарушениями эмоцио- 
нальности? Для этой цели в качестве примера проанализи- 
руем выписку из истории болезни больного А., страдавшего 
шизофренией. Его перевели из городской ` больницы, где 
он бурно реагировал на обстановку, высказывал идеи пре- 
следования, был возбужден, но успокоился под влиянием ле- 
чения аминазином. При поступлении к нам жаловался на 
плохую ‘обстановку на работе, высказывал идеи отношения, 
просил его выписать. Мы сочли возможным отменить ему 
аминазин. Однако, спустя 2 недели после этого он внезапно 
возбудился, испытывал страх, стал утверждать, что врачи 
его умершвляют. В ответ на вопрос откуда 
то вовсе отказывался отвечать, то з 
все убийцы, смерти моей хотите». На вопрос о том, как его 
собираются умерщвлять, говорил без большой уверенности 
5 тоне: ‹уколами, а может в пище отрава». Со страхом то от- 
казывался от больничной пищи и съездал лишь передачу, то 
прекращал принимать еду от матери, то от бабушки, или 
начинал все есть без разбора. Почти все время был 
очень тревожен. Растормаживание не дало ожидаемого эф- 
фекта. Желая продлить наблюдение, мы давали больному 
минимальные дозы аминазина, которые обеспечивали лишь 
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он это взял, он 
лобно выкрикивал «вы 


Однако все это не оказало ник 
ния больного. Он продолжал 


близкой см а й 
а 5 ерти, никак не мотивируя своей ув уемой 
не обсуждая этих утверждений уверенности и 


< с врачом и перс 
Высказывания больного стали еще более с рсоналом. 
и лаконичными. тереотипными 


ее тж: безаргументный и безаппеляционный ха- 
рактер предъявления бредовых утверждений, отсутствие 
таллюцинаций, с которыми можно было б , Е 
няя немногословность и сте о 

: Е реотипность формулировок — все 
это признаки так называемого первичного бреда с характер- 
ной для него изолированностью от других психических со- 
держаний, невыводимостью из них. 

Однако обращает на себя внимание чрезвычайно бурный 
аффект страха, которым дебютировал изложенный бредовый 
эпизод. Может быть взято под сомнение и отсутствие связей 
с другими содержаниями, особенно на раннем этапе сущест- 
вования: в это время больной, очевидно, искал причину то ли 
своего дурного самочувствия, то ли мыслей о смерти. Это вы- ° 
ражалось, как мы сообщали выше, в избирательном отказе 
или согласии принимать пищу, то из одного, то из другого ис- 
точника. Таким образом, даже этот бредовой эпизод при 
внимательном рассмотрении неоднороден ни феноменологи- 
чески, ни, очевидно, в отношении своей сущности: фактически 
только самый его последний этап соответствует представле- 
ниям об изолированности первичных бредовых идей. Однако 
его формирование, как можно полагать, совершалось на ос- 
нове и в связи с нарушениями других сторон психической 
деятельности и, главным образом, в связи с изменениями г 
фективности. Подтверждение этого предположения ее 
найти в истории болезни больного. Мы не можем = 
сколько-нибудь подробно, но все же ао ПИ и 
вследствие связи между поихотравмирующе о НЙ 
картиной болезни заболевание диагностиров р: 
даже как реактивный психо 0; о женщин с кото- 
отсутствие ноги, его травмировали ее опасался ` что его 
рыми он работал и которых чуждался, О 


‹су 7 ть 
обманные попытки доказать свою сексуальную полноценнос 


ж казывал мыс- 
будут б ета аксив, тревожен, выс 
будут разоблачены, стал плакс“”» О 
В: о но: Он был очень напуган помоьнИем В 
ческую больницу, а затем расценил мы в ни с 
женное, но вместе с тем век о азиа и новая 
судьбу. Затем успокоение под а 
о т. с содержанием а а образом, 
ным с предшествующими пережива : 
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даже если рассматривать состояние больного непосредственно 
предшествовавшее появлению «первичной идеи», как «бредо- 
вое настроение» в смысле Ясперса. придется признать, что это 
аффективное состояние было действительно «материнским 
началом» для этого бреда. Однако, как известно, Ясперс счи- 
тает, что такие идеи могут возникать и непосредственно, вне 
«бредового настроения». Исследуя таких больных в процессе 
лечения, мы могли и в случаях бредового «озарения» обнару- 
жить, что их нелепые идеи всплывали все же на фоне и под 
влиянием нарушений аффективности. Примером может слу- 
жить больной К, который утверждал, что он не мужчина, что 
«имеет женские черты». Был мрачен, отгорожен, при растор- 
маживании сообщил, что высказанная им идея впервые ему 
пришла в голову еще в детстве, когда он сравнивал свое тело 
с телом девочки, а теперь он «понял, что все несчастья от 
этого». Аналогичные данные были ранее получены много- 
кратно при систематическом растормаживании больных шизо- 
френией смесью амиталнатрия с кофеином. Однако наиболее 
доказательное влияние аффективности на формирование и 
устранение бреда дает терапевтический эксперимент. 
Поскольку достаточно длительное и энергичное лечение 
больного А. аминазином, а затем и стелазином, устранило 
страх и смягчило тревогу, но вместе с тем не дало радикаль- 
ного эффекта в отношении бреда — мы прибегли к сочетанию 
стелазина с антидепрессантом — мелипрамином. Постепенно 
больной стал двигательно активнее, общительнее, стал участ- 
вовать в трудовых процессах, но, вместе с тем, его бред стал 
приобретать тенденцию к генерализации и систематизации. 
При наращивании доз антидепрессанта настроение больного 
стало приобретать черты экспансивного и вскоре центр тяже- 
сти бредовых высказываний также передвинулся в этом же 
направлении. Он «человек с хорошими мозгами, понятливый, 
теперь он разобрался что к чему. Есть организация, в нее вхо- 
дят врачи психиатры, эта организация заинтересована в моей 
смерти. Все началось с клеветы, обвинений в онанизме, а те- 
лерь кончилось решением убрать совсем». Позже стал гово- 
рить в приподнятом тоне, что он теперь не плачет, не боится, 
сн человек с волей и бесстрашием, он умрет как герой и все 
об этом будут знать, в газетах напечатают его портрет. Стано- 
вится восторженным, подчеркивает свои умственные досто- 
инства, сложность натуры. Все меньше и меньше говорит об 
убийстве и уничтожении и все больше жалуется на то, что ему 
напоминают об онанизме, интимных отношениях с родственни- 
цей. Он «человек прозорливый, тонкий», ему «достаточно на- 
мека, чтобы все сразу понять». После двух выходных дней, 
проведенных дома, вовсе перестал высказывать бред. Теперь 
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можностям, появилась уверенность в том, что муж и она за- 
служили своим трудом улучшение квартирных условий. 

В случаях больного А. и больной В. терапевтический агент 
воздействовал на аффективность и изменив систему отноше- 
ний личности, перестроил, так сказать, изнутри всю психопа- 
тологическую структуру. Однако, такие результаты лечения 
достигаются преимущественно в случаях недавних сроков за- 
болевания. У длительно болеющих больных шизофренией экс- 
пансивный аффект, вызванный лечебными средствами, лишь 
отодвигает бред, делая его неактуальным, недействительным. 
Например, у одного из таких больных Ю. Л., имевшего изоли- 
рованную идею относительно того, что у него сепсис, сочетан- 
ным применением стелазина и антидепрессанта удалось пре- 
одолеть аутизм, восстановить активность, а также как бы от- 
теснить бред, добившись обесценения бредовой идеи и связан- 
ных с ней суицидных мыслей. Однако, отсутствие внутренней 
перестройки, скорее внешний характер воздействия экспан- 
сивного аффекта определяют в таких случаях гораздо мень- 
шую устойчивость лечебных результатов. 

Интересно, что отрицательная, направленная во вне аф- 
фективность, сочетающаяся с экспансивной самооценкой, ко- 
торая характерна для некоторых паранойальных синдромов, 
может быть полностью поглощена сильным аффектом тоски, 
искусственно вызванным нейролептиком. Именно такого рег- 
ресса нам удавалось иногда достигнуть с помощью больших 
доз аминазина, стелазина и, особенно, мажептила у больных 
с паранойального типа бредом ревности, изобретательства, вы- 
сокого положения. 

Итак, наблюдения позволяют вновь подчеркнуть, что су- 
ществует совершенно отчетливая связь между модальностью 
и силой аффекта и содержанием и формой предъявления бре- 
довых идей. Напряженный аффект страха способствует появ- 
лению идей преследования. Их субъективная значимость де- 
лают эти идеи непреложными. Вместе с тем, регресс таких 
идей у больного А. и больного В. показывают, что аффект не 
является чем-то внешним по отношению к бреду, непосредст- 
венно и прямо сдвигающим механизм и содержание мыш- 
ления. Экспансивный аффект, как мы видели у больного А, 
активировал психомоторику, деятельность и связи больного, 
но воздействовал на мышление не прямо, а опосредовано — 
через предварительно изменившуюся самооценку. Эта послед- 
вяя органически включилась в бредовую концепцию, внутрен- 
не с ней связавшись. Таким ‘образом, у этого больного бред 
преследования исчез под влиянием внутренней перестройки 
психопатологической структуры, вызванной изменением аф- 
фективности. 
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(Т. Я. Хвиливицкий). Эти формы аффективности неоднород- 
ны по своей патогенности, по своей психопатологической бре- 
дообразующей валентности. Они различно представлены фе- 
номенологически в картине заболевания и на различных его 
этапах. Эти различные формы аффективности могут являться 
базой для построения неоднородных психопатологических 
структур. Они определяют и неоднородную терапевтическую 
чувствительность этих структур, т. е. требуют для своего уст- 
ранения различных лекарственных средств и их сочетаний. 

В связи с этим кажется правомерным сказать, что имеются 
не только принципиально-методологические, но теперь и мно- 
гие важные фактические основания, чтобы отрицать непозна- 
ваемость церебральных и психологических истоков бреда, ко- 
торая фактически и является основой всей концепции первич- 
ного бреда. Это доказано классическими исследованиями 
И. П. Павлова и его многочисленными последователями. 

Наша работа примыкает к группе фармако-терапевтиче- 
ских исследований. Они нам кажутся важными поскольку в 
процессе лечения исследователь получает новые патогенети- 
ческие данные, которые вместе с тем непосредственно обога- 
щают терапевтическую практику. 


рапевтиче. 
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ПСИХОПАТОЛОГИЯ ХУДОЖЕСТВЕННЫХ 
САМООПИСАНИЙ ОНЕИРОИДНЫХ СОСТОЯНИЙ 
В ТВОРЧЕСТВЕ НЕКОТОРЫХ ДЕЯТЕЛЕЙ 
ЛИТЕРАТУРЫ! И ИСКУССТВА! 


С. Ш. НЕДУВА 


(Москва) 


Психопатологический анализ самоописаний перенесенных 
больными психотических вспышек, как известно, широко ис- 
пользуется при исследовании онейроидных состояний. Еще од- 
на из основополагающих работ, посвященная изучению этих 
состояний — монография Г. Майер-Гросса построена на анали- 
зе самоописаний больных. Известны также художественные 
самоописания В. Х. Кандинского, в которых, помимо литера- 
турного таланта, специальность психиатра, позволила дать 
тонкий анализ и клинико-психопатологическую квалификацию 


своих болезненных переживаний. 
Художественная литература и прон 

но привлекали внимание психиатров, 

но полезный, при исследовании личностных проявлев 


ме и патологии. Е : 
Известны работы Н. Н. Баженова, П. Мёбиуса, К. Бирн 


баума, В. А. Гиляровского, П. М. Зиновьева, А. ни 
П. И. Карпова, К. Сегалина, А. Д. Зурабашвили, и 
невича и др., посвященные анализу описанных в ен 
ных произведениях видных писателей различных пси? у 


бстоятельный ана- 
гических Проведен довольно 006 Е 
и а личных проявлений эпилен- 


‹ < й раз 
лиз ярких красочных описани ое 
сии, данных Ф. Достоевским, Л. Толстым, т н 
Ряд работ посвящен психо Лизу 


зведения искусства дав- 
как материал, безуслов- 
ий в нор- 


патологическому 


ренции Московского на учно-иссле- 


с „ конфе 
' Доложено и обсуждено на конф РУ 1969 г. 
довательского института психиатрии МЗ РСФС / ыы 


ненных проявлений в твордчестве Н. Гоголя, В. Гаршина, 
Г. Мопассана, Э. По и др. Имеются также психопатологичес. 
кие очерки о творчестве некоторых художников: Ван-Гога, 
Гогена, Гойи и др. 

Вместе с тем следует отметить, что работ, специально пос- 
вященных психопатологическому анализу произведений лите- 
ратуры и искусства, представляющих собой художественные 
самоописания перенесенных психотических вспышек, квалифи- 
цируемых в современной психиатрии как онейроидные состоя- 
ния, в известной нам психиатрической литературе встретить 
не удалось. 


В настоящей работе мы приводим краткие очерки о жизни 
и деятельности некоторых писателей и художников, перенес- 
ших и описавших онейродные состояния и, затем, сделаем по- 
пытку психопатологического обобщения особенностей их твор: 
чества. 


С этой точки зрения представляет большой интерес изуче- 
ние жизни известного переводчика «Фауста» Гёте и многих 
произведений Гейне, одного из популярных французских пи- 
сателей середины ХПХ века Жерар-де-Нерваля. Настоящая 
фамилия этого писателя Лабрунье, а Де-Нерваль его псевдо- 
ним. Его современник Максим Дю-Камп опубликовал биогра- 
фию писателя, в которой имеются данные и о его болезни. Яр- 
кое образное описание перенесенного острого психотического 
состояния содержит произведение Де-Нерваля «Аврелия», 
дающее художественное изображение перенесенного автором 
«вторжения сновидения в действительность». 


Столь же красочное литературно-художественное описание 
состояния, которое с современных позиций должно быть ква- 
лифицировано как онейроидное — это рассказ В. Гаршина 
«Красный цветок». Как известно, сам писатель страдал свое- 
образным периодическим психозом и во время одного из деп- 
рессивных приступов покончил с собой. Некоторые из перене- 
сенных маниакальных приступов сопровождались своеобраз- 
ными фантастическими грезоподобными переживаниями. Так 
Н. Н. Баженов, ссылаясь на записки друга писателя — некоего 
Фауссека, описывает состояние В. Гаршина во время одного 
из его пребываний в частной психиатрической лечебнице. Име- 
ли место «быстрые неожиданные причудливые, создающиеся 
по случайному поводу ‚ассоциации. Гаршин вышел гулять в 
сад... и, увидев стоящий стул, опрокидывает его и начинает 
толкать вперед. При этом стул в его представлении превра- 
щается в плуг, и он пашет; через минуту он вспоминает как 
читал однажды про китайского императора, в определенный 
день раз в год совершающего собственноручно священный 0б- 
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и строит мир в образах и символах, объединяя в нераздельное 
опыт, мечту, фикцию, даже магию, затаенные сновидения». 
пределах данной работы невозможно остановиться на 
всех литературных произведениях, в которых имеется опреде- 
ленное отражение интересующие нас психотические состояния. 
ожно, однако, отметить, что имеются данные, указывающие, 
Что эти состояния имели место у известного английского писа- 
теля Де-Квинси, немецкого поэта Ф. Гельдерлина, писателя 
Е. Гоффмана, композитора Р. Шумана и др. 

Рассматривая имеющиеся данные об отражении перенесен- 
вых онейроидных состояний в произведениях живописи, сле- 
дует остановиться на творчестве известного художника и 
скульптора эпохи Возрождения Микельанджело Буонарроти, 

ы, разумеется, не имеем возможности при анализе жизни и 
творчества этого художника основываться 
психиатрической лит 
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зу Мн. я >, ЖАК-ДИВНЫЙ роман». А в подробных, поражающих 
о ИИ воспоминаниях о художнике его 
ие я тры А. А. Врубель имеются указания о том, что художник 
м переделывал ранее законченные зарисовки своего «Демона», 
ва меняя выражение его лица, позу, а иногда и всю композицию 
то ли рисунка под влиянием болезненных переживаний, имевших 
чески место накануне. 
бра30- Разумеется трудно сказать, насколько различные врубе- 
‚свет левские изображения являются продуктом его своеобразной 
творческой фантазии, а насколько отображают его фантасти- 
Однако, анализ эволюции 


сфоР" о 
+еские болезненные переживания. 


образа врубелевского «Демона» очень хорошо отображает 


И 
ни | динамику болезненного состояния художника. 
й Мы рассмотрим три наиболее интересные, с нашей точки 
ее зрения, изображения Демона. Первая картина — «Демон си- 
С в | дящий» написана в 1890 г. Здесь все ‘выразительные средства, : 
уе г | ст элементарных до самых сложнейших колористических ре- рые 
1омЯ | шений, служат художнику для того, чтобы убедительно пере 
(ик | дать грандиозность, величие, горькое томление Демона. Его 
80° торс атлета с могучими тяжелыми руками, голова с огромной 
ока шевелюрой темных волос словно не вмещаются в холст. Очень 
ней" хорошо передает стиль рисунка Врубеля СИМВОличностЬ вос- 
приятия им своего героя. круженный скалами, Демон ка- 
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жется слитым с ними, вырастающим из них. Таинственная не- 
победимая тоска сковывает его, он тянется взором вниз. Тос- 
ка в его взгляде, в наклоне головы, в заломленных руках. 
Своеобразную иллюзию и как бы неземную инакость придает 
изображению особый врубелевский прием. Скалы, цветы, по- 
крывало Демона, его лицо кажутся мозаичными, составленны- 
ми из множества плоскостей, пересекающихся и сливающих- 
ся друг с другом. Единый принцип в изображении скал, ткани 
и тела создает своеобразную иллюзию их единства. (Как это 
хорошо иллюстрирует принятые в психиатрии характеристики 
особенностей иллюзорных восприятий в онейроиде). 

Сопоставляя врубелевские изображения разных лет, мож- 
но отметить настойчивую тенденцию к изображению все боль- 
шей громадности, всеобъемлемости, фантастической космич- 
ности образа. В то же время в рисунках все больше выступа- 
ют динамичные линии, передающие те ощущения фантастиче- 
ского полета, которые, как известно, характерны для онейро- 
идных переживаний. Все ярче передается художником не толь- 
ко ощущение сверхестественной скорости движения, но и ощу- 
щение фантастического, неземного мира своего героя. 

В этом отношении очень демонстративен «Летящий демон», 
написанный в 1899 г. На фоне снежного хребта, заполняющий 
почти весь вытянутый узкий холст, огромный демон как бы 
летит на зрителя. Хорошо передаются художником необычай- 
ные краски, характерные для его болезненных видений. В кар- 
тине преобладают своеобразные холодные тона, блеклое си- 
нее оперение, землистое тело, коричнево-лиловатая земля. 

В этом рисунке более отчетливо выступают мотивы обре- 
ченности. Демон еще могуч, но какая то холодная тоска исто- 
чила его сердце, надломила, озлобила. Голова Чуть втянута В 
илечи, лицо полно страшного напряжения, отчужденности и 
страдания. 

В последнем из рассматриваемых трех вариантов — «Де- 
моне поверженном», написанном в 1902 г., когда психическое 
состояние художника характеризуется упорной депрессией, 
можно заметить еще более выраженные мотивы обреченности. 
Очень хорошо это отмечено в письме жены М. А. Врубеля 
Римскому-Корсакову: «Демон у него совсем необыкновенный, 
не лермонтовский, а какой-то современный ницшеанец». В са- 
мом деле, здесь нет прежних иллюзорных красок. Самовырз- 
жение художника находят уже не столько фантастические 
грезы, сколько тоска и отчаяние. Мы видим демона уже не ца- 
рящим над миром, его уже не держат в воздухе мощные 
крыла, он упал с огромной высоты и разбился о скалы. Правое 
крыло рассекло ледник и погрузилось в него. Лицо полно 
злобного отчаяния, непокорившейся гордыни. 
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Мы привели ана 
Врубеля, т. к. они очень < 


товского художника М. К Чур 
гося и умершего в Ленинград 
на Васи 


О жизни и тво х 
рчестве М. 'олё = 
литература, но в пла : К. Чурлёниса имеется большая 
ур<, лане психопатологического анализа его 
творчества имеются лишь краткие у й 
: ь ие указания В. А. Гиляров- 
ского и П. И. Карпова. 

Мы попытаемся остановиться на произведениях этого весь- 
ма своеобразного художника и данных о его жизни, приве- 
денных в работах искусствоведов И. Умбрасаса, Ю. К. Гауд- 
римаса и А. Савицкаса, а также некоторых приведенных в 
Зная работах данных дочери художника — Д. Чюрлёните- 
Зубовене. 

До 95-летнего возраста М. К. Чурлёнис занимался сочи- 
нением музыкальных произведений. В настоящее время изве- 
стны некоторые из его музыкальных работ, имеющих весьма 
своеобразный характер, в которых часто мелодичные мотивы 
прерываются каким-то необычным экспериментированием, со 
своеобразными попытками ритмического полифонизма. 

С 95-летнего возраста у М. К. Чурлёниса отмечались пе- 
риодические психотические состояния, характер которых с 
окончательной определенностью в настоящее время по имею- 
щимся биографическим данным квалифицировать трудно. Од- 
нако, известно, что В период психотических состоянии он ОЕ 
зерцал какие-то картины, пребывал В состоянии экстаза, ког- 
да весь мир был наполнен чудесной музыкой, когда ОН Е 
вал ощущение «высшей гармонии» со своеобразным чу ео 
слияния основных семи тонов музыки ие же р 

Е ла { |) то решил Е * 
В последующем художник говорил, ч й 
: : от мог 
пись музыкальный ритм, которыи, до известной стене о. 
- ощущение всеобщего движет 
т орые он испытывал в своих видениях. 

. В и, КОТ Зе ‹ 
ге: бесконечност : наблюдая яркие красочные картины 

И действительно, ‘и музея в г. Каунасе, зритель ис- 
М. К. Чурлёниса в залах ия в каком-то фантастическом 
пытывает ощущение пребывания 


грез, о ватыв 1 { тий о простран- 
е < нную вне понятии 

Ая ающих Вселенну Г к 
—. ре ь И Е ти ка ИНЫ оказываю чарующее впечатлс 
стве и времени. и р 


бражения, ощущением 
ние на зрителя экстатичностью Е и — 
своеобразного музыкального ритма, созд 


беспрерыв- 
и прекрасно передающего рер 
мощи гамму ы цветов 


ную каллейдоскопическую динамичность созерцавшихся боль- 
ным художником картин создания земли, полета гигантских 
фантастических существ над необъятными просторами 
ленной. 

Мы остановимся на трех циклах работ М. К. Чурлёниса, 
которые наиболее красочно иллюстрируют интересующие нас 
болезненные состояния. 

Это, во-первых, цикл «Сотворение мира» (1906 г.), где осо- 
бенно во второй его половине (7—12 картины) выявляется не- 
удержимый полет фантазии художника. Изображая постепен- 
ное развитие и расцвет какого-то фантастического мира, 
М. К. Чурлёнис в каждой последующей из этих картин обога- 
щает и усложняет ритмику, усиливает цветовое звучание. 
Этим хорошо передается нарастание мажорного настроения, 
доходящего до гротеска. 

Основная тема другого крупного цикла «Знаки Зодиака» 
(1908 г.) это летнее ночное звездное небо, его бескрайние да- 
ли. Художник дает фантастические космические картины, ко- 
торые особенно отчетливо отображают характер и содержание 
онейроидных переживаний. Мир созданных здесь образов и 
символов — это мир прозрачных силуэтов, знаков и линий 
как бы растворенных в абстрактной среде трепещущих пере- 
ливов холодной гаммы цветов. Динамичность, фантастичес- 
кая космичность: сочетаются в этих картинах с условностью 
образов и неопределенной многозначностью содержания. 

Наконец, третий цикл М. К. Чурлёниса, на котором мы хо- 
тели бы остановиться, это его так называемый «Музыкальный 
цикл» — его живописные «сонаты» и «прелюдии-фуги». По 
своему содержанию эти работы различны, но их объединяет 
сходная художественная структура, в которой, в определен- 
ной степени, выражается идея М. Чурлёниса о «музыкальной 
живописи» и, с другой стороны, здесь очень ярко отражены те 
трудно передаваемые особенности аффективности, которые 
свойственны динамике онейроида. Здесь мы видим в первой 
части (аллегро) попытки передать экстатически-мажорное на- 
строение, во второй части (анданте) — статичность, свойствен- 
ная зачарованности, а в 3-й и 4-й частях (скерцо и финал) 
выражается то торжественное, то драматическое настроение. 
В «Сонатах» очень интересно и в живописной форме переда- 
ются и другие особенности онейроидных переживаний. В ри- 
сунках выступает условное решение пространства, сопостав- 
ление разных пространственных проекций, которые как бы 
просвечивают насквозь или «наплывают» один на другой, 
сложное сочетание в одной картине как реальных мотивов, 
так и символических образов и знаков, многократные повто- 
рения одних и тех же мотивов в разных вариантах и масшта- 
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Все- 


ны м бе колорите и, 
ны М. Чурлёни Е 
са весьма по 
люстрирую лно и разносторон - 
На ре т онейроидных переживаний 
а этого х - 
лиз фактического мат удожника мы и закончим ана- 


риала ох удожеств 
Я Й енных са = 
1х онеироида В произведениях искусства. Пе ОЕВАНИ 


Имеются 
т о 
, ощих отношение к настоящей 
‚работе (в частности, творчество известного художника Ч. Бод- 
лера, талантливого грузинского художника К. Пиросмани- 
швили и др.). Данная работа, разумеется, не может претендо- 
вать на исчерпывающий анализ всех произведений искусства 


и литературы, имеющих отношение к интересующей нас 
проблеме. 

Однако, приведенный фактический материал довольно пол- 
но отображает основные тенденции в изображении перенесен- 
ных онейроидных вспышек в литературных произведениях и 
живописи, что дает возможность сделать некоторые обобще- 
ния. Само собой разумеется, здесь необходимо избегать пря- 


молинейного сопоставления художественных методов и стилей, 
а также поведения тех или иных литературных героев с при- 
нятыми в психиатрии понятиями. Известны ошибочные, а по- 
рой и порочные установки, вытекающие из работ Ломброзо, а 
также из так называемых «патографических исследовании» 
К. Бирнбаума, П. Мебиуса, Сегалина и ДР. В зарубежной и 
хопатологии до настоящего времени имеет место ал 
к преувеличению возможностей пеихопатолотическос и ни 
вания (сводящегося часто к различным вариант ь 


й ите- 
азличных направлений в л 
> ыявления истоков р 
о нет: Здесь можно вспомнить оореА 
и 1х абстрактных и модернистских направ. я 
р. фактические данные монография» 


тересные в 
оежаЩИХ т инеский анализ сюрреализма» 0 94В кь 


ения в модернистском 
т «Психиатрические а "Абстрактное искусство» 
искусстве» (1968 Г. т зарубежных психопато- 
(1952 т.) и др. Эти ты пям марксистско-ле 
логов противореч ь р различных нат. 
нинской философе» с точки зре - 
НЕ художественном и Ной ЭПОХИ. он 
венных явлений, характер ст е исключает также 
ко, материалистическое искус ыы 


несомненное влияние личностных особенностей деятелей лит. 
ратуры и искусства на те или иные проявления их ХУдожест. 
венного стиля, творческой манеры, а иногда, и на тематик 
произведений. С этой точки зрения отдельные особенности 
творчества некоторых писателей, художников Могут быть рас. 
крыты скорее специалистом психологом и психопатологом, чем 
искусствоведом. 


Если с этих позиций рассматривать творчество литерато- 
ров и художников, перенесших онейроидные состояния, МОЖ- 
но отметить некоторые характерные его особенности. 


Построение сюжета произведения, написанного под впе- 
‘атлением болезненных переживаний, передает их фантас- 
тичность, грезоподобность и, вместе с тем, их необычность, 
«инакость», их несоответствие, несоразмерность с обычными 
представлениями о масштабах, длительности пространства и 
времени, взаимоотношений человека с окружающей действи- 
тельностью. Вместе с тем эти произведения прекрасно пере- 
дают яркость переживаний, ту визуализацию картин, созда- 
ваемых болезненным воображением, которая так характерна 
для онейроида. Типичной особенностью изученных произве- 
дений является каллейдоскопическая динамичность, космич- 
вость сюжетов. В изображении форм и пространственных ха- 
рактеристик выступает тенденция к условности, расплывча- 
тости, характерны «наплывы» одних форм на другие. В трак- 
товке предмета на рисунке можно отметить своеобразное 
гармоническое расчленение и в то же время стереотипизацию, 
но с оттенком необычной музыкальной ритмичности. Отчет- 
ливо выступает характерная патетичность изображения — в 
рисунках мы видим не просто лица людей, а скорее лики с их 
трагической торжественностью, отчужденностью от реального 
мира. В колорите рисунка преобладают переливы тонов, то 
прозрачных, то мерцающих, то застывших в каком-то оцепе- 
нении. Своеобразная мозаичность, множественность ракур- 
сов, пересекающихся и сливающихся друг с другом, столь 
характерные для рассмотрения произведений живописи, пере- 
дают иллюзорность восприятия автором изображенных сюже- 
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больного и их ил тюзорн\ 
минирующих фантастических 

Что же касается психопато. 
онеироида, анализ приведенных 
нии, показывает неоднородность и не 
форм визуализации фантастических переживаний 
ющих то в виде иллюзорных переживаний, : 
разных представлений, являющихся 
деятельности воображения. 
реживания описываются в 
расстройства восприятия. 


Самоописания онейродных переживаний свидетельству 
ют также о том, что несомненно наличествующее психическое 
заболевание у группы одаренных людей не повлияло на их 
творческие возможности. По-видимому, периодичность тече- 
ния, приступообразный характер болезни, своеобразие самих 
психотических эпизодов — онейроидов не подавляло творче- 
ских возможностей, а своеобразно расцвечивало их. 

Можно полагать, что сохранение творческих возможностей 
при наличии психотических эпизодов типа онейроида свиде- 
тельствует о меньшей прогредиентности процесса и неглубо- 

. ком поражении деятельности мозга. В случае же углубления 
ВЕНЕВ нарушения мозговой деятельности дальнейшее развитие 00- 
Распы — лезненных проявлений происходит уже в ином ВлиничеСком 
е. В | регистре. Периодичность психотических проявлений сменяет- 
›еобразно ся непрерывным течением. : ие 
=. | ре енные данные анализа а Вис & 
и Омет ний онейроидных состояний О КНС 
ения —# глубокому пониманию о 
лики СИ гической структуры этого 


«С точки зрени; 
тку «с ‘И зрения» до- 
живаний. ео } 


логической 
художесть 


характеристики 
венных самоописа- 
прерывную сменяемость 
выступа- 
то — наплыва об- 
продуктом необычной 
Лишь изредка фантастические пе- 
картинах, отражающих истинные 


21. Зак. 30 


НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ЭФФЕКТИВНОСТИ 
ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ ПРЕСЕНИЛЬНЫМИ 
ПСИХОЗАМИ ПО ДАННЫМ ОТЧЕТОВ МОСКОВСКИХ 
ПСИХИАТРИЧЕСКИХ ДИСПАНСЕРОВ ` 


_Д. А. ЗАЙЦЕВ 


(Москва) 


С 1965 г. по 1967 г. включительно в отчетах психиатриче- 
ских диспансеров (отчет-вкладыш № 13) имелась графа о 
числе снятых с учета в течение года больных, в том числе 
и снятых в связи с выздоровлением. В этих же отчетах нахо- 
дились данные о числе больных, подлежащих наблюдению по 
1, П, ПГ группам диспансерного учета. Изучение этих матери- 
алов в отчетах Московских психиатрических диспансеров по- 
зволяет провести оценку некоторых показателей эффективно- 
сти лечения больных пресенильными психозами, в которые, 
согласно номенклатуре болезней, относятся «инволюционная 
меланхолия и прочие формы инволюционных психозов». 

За изучаемые три года по Московским диспансерам снима- 
лись с учета в среднем 11,7% больных от числа всех состоя- 
щих на учете больных пресенильными психозами, иными сло- 
вами за 8—10 лет весь контингент этих больных должен пол- 
ностью обновиться. Из числа снятых с учета в течение года 
больных пресенильными психозами около 14% снято в связи 
с выздоровлением, а остальные в связи со смертью или выез- 
дом из района обслуживания московских диспансеров. В то 
же время число снятых с учета больных в связи с выздоров- 
лением по отношению ко всем учтенным на конец года боль- 
ным пресенильными психозами составило лишь 1,3%, что со- 
гласуется с клиническими наблюдениями о затяжном течении 
этого заболевания. 

В среднем за 1965—1967 гг. госпитализировалось 27% 
больных пресенильными психозами от всех состоящих на уче- 
те, из них '/з часть госпитализировалась в психиатрические 
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в р ОвВНих данными представляется инте- 
С ` ить динамику госпитализаций больных с пре- 
сенильными психозами за последние годы. Для этого мы вос- 
пользовались отчетами по Первомайскому психиатрическому 


Нос рАстансеру. т: Москвы за 1955—1962 гг. в сравнении с дан- 
ИМ и ааа ВЫ Москве за 1965—1967 гг. Этот район был удо- 

И бен для разработки, т. к. диагностические рамки состояний, 
КОСК которые включались в графу «пресенильные психозы» в этом 
в’. х диспансере за эти годы не менялись. При этом оказалось, что 


в период 1955—1959 гг. по Первомайскому району г. Москвы 
ежегодно госпитализировалось 41% от всех состоящих на 
учете больных пресенильными психозами, в 1960—1962 гг.— 
32%, а по Москве в 1965—1967 гг. госпитализировалось, как 
говорилось выше, 27% от числа всех этих больных. Также в 
эти периоды уменьшилось число больных, поступающих впер- 


Сихнатрине- вые в психиатрические стационары. Некоторое уменьшение 
сы трафао госпитализаций и соответственно возросшее значение экстра- 
мурального лечения следует, по-видимому, объяснить широ- 
щи ким введением в практику психофармакологических препара- 
во тов, особенно с 1960 г. 
людению по С другой стороны, за последние четыре года по Москве 
тих матери- можно отметить увеличение числа койко-дней на выписанного 
ансеров по- и умершего больного с диагнозом пресенильный психоз. — 
ективно- в 1965 г. умершие и выписанные больные провели ее 
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ет Сост Г тм О ВивиСЕ методы лечения и ак а 
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в диспансере составляли больные, входящие в первую группу 
диспансерного учета. В эту группу включаются больные, вы- 
писанные из психиатрических стационаров и подлежащие ак- 
тивному наблюдению, по крайней мере, в течение 4 недель. 
Кроме того, из отчетных данных следует, что около 0,2% уч- 
тенных больных пресенильными психозами находились под 
наблюдением в связи с совершенным правонарушением, что 
в общем близко к количеству правонарушений среди больных 
и с другими психическими заболеваниями. Таким образом, из 
числа всех состоящих на учете больных пресенильными пси- 
хозами, около 77%. входило во Ш и ПГ группу диспансерного 
наблюдения. Следует пояснить, что во вторую группу вклю- 
чались больные в остром и подостром состоянии и больные с 
частыми обострениями, а в третью группу относятся больные 
с длительно текущими формами заболеваний и резидуальны- 
ми состояниями после перенесенных психозов при неполной 
социальной компенсации. 

Наряду с констатацией имеющегося распределения боль- 
ных пресенильными психозами по группам диспансерного уче- 
та в 1965—1967 г., представляется важным изучение их дина- 
мики за последние годы. Для этого мы рассчитали по отче- 
там число больных, входящих суммарно во И и ПШ группы 
диспансерного учета, а также число больных в состоянии 
стойкой ремиссии и с достаточно высокой степенью социаль- 
ной компенсации. Для изучения динамики распределения 
больных по этим группам состояний мы сравнили наши дан- 
ные с данными П. М. Кулакова и Л. Н. Андреевой по Перво- 
майскому району г. Москвы за 1955—1962 гг. При этом ока- 
залось, что в период с 1955 г. по 1957 г., когда психофармако- 
логические средства почти не применялись, больные, входя- 
щие во Пи ПГ группу диспансерного учета, составляли 94%, 
больные со стойкой ремиссией — лишь 6%. В период энергич- 
ного осваивания психофармакологических средств с 1958 г- 
по 1960 г., больные И и Ш группы диспансерного наблюдения 
стали составлять 90%, а больные со стойкой ремиссией — 
10%. В период уже широкого применения различных психо- 
фармакологических препаратов 1961—1962 г. число больных 
во Пи Ш группах учета Первомайского диспансера достиг- 
ло 87%, а в группе с хорошей ремиссией это число увеличи- 
лось до 13%. В период с 1965 г. по 1967 г. распределение боль- 
ных с пресенильными психозами по г. Москве составляло для 
больных П и Ш группы диспансерного учета 86%, а для 
больных со стойкой ремиссией — 14%, что одинаково с дан- 
ными по Первомайскому району г. Москвы за 1961—1962 гг. 

Таким образом, суммируя данные отчетов Московских о 
хиатрических диспансеров, можно отметить, что число вызд 
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К КЛИНИКЕ И ПАТОПСИХОЛОГИЧЕСКОЙ 
ХАРАКТЕРИСТИКЕ ПОСЛЕПРИПАДОЧНОГО 
состояния 


В. С. РОСЛЯКОВ 
(Москва) 


Среди большого количества работ, посвященных эпилеп- 
сии, лишь в единичных исследованиях специально освещают- 
ся вопросы, относящиеся к характеристике мнестико-интел- 
лектуальных расстройств в разные периоды послеприпадоч- 
ного состояния. 

Ряд старых авторов, наблюдавших больных непосредствен- 
но после припадка, основное внимание обращали на наруше- 
ния со стороны речи. Так, А. Н. Бернштейн писал, что «наи- 
более яркое расстройство восприятия обнаруживают боль- 
ные эпилепсией в состояниях послеприпадочного оглушения... 
По мере прояснения сознания асимболические расстройства 
сглаживаются, а на их место выступает другое расстройство, 
представляющее амнестически-афазический комплекс». 

А. Пик (А. Р1сК) отмечал «псевдо-апрактический» харак- 
тер речевых расстройств, выявляемых у больных эпилепсией 
в послеприпадочном периоде. 

Описывая нарушения, связанные с припадком, Г. Джек- 
сон (Н. ТасКзоп) указывал на «диссолюцию и реэволюцию» 
сознания. 

Ряд исследователей обращают внимание на изучение пос- 
леприпадочного периода с учетом характера предшествовав- 
шего припадка (большого, малого, эквивалентов). А. Е. Пет- 
рова, исследуя нарушения восприятия у больных эпилепсией, 
отмечает, что после больших припадков психологические про- 
цессы становятся более «расплывчатыми, диффузными». Од- 
нако, может наблюдаться и обратное явление, когда после 
припадка работоспособность больного «повышается и улуч- 
шается», поскольку, припадок как-бы разрушает плотину 
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В нашем исследов 
В рбских Е. т МЫ воспользовались рядом психо- 
научным Е й ранных нами совместно со старшим 

у м сотрудником патопсихологической лабо М 
ковского НИИ психиатрии М а 

р З РСФСР С. Я. Рубинштейн. Эти 

ат были направлены на определение состояния внима- 
ния, общей работоспособности, темпа психической деятель- 
ности, способности к анализу и синтезу: методика Крепелина, 
Шульте, «сравнение понятий» и несколько видоизмененная 
методика «свободные ассоциации». Состояние кинестетического 
анализатора изучалось с помощью зрительно-моторной про- 
бы и исследованием почерка. Простота и доступность, воз- 
можность обследования больных в разные периоды после 
припадка с различной степенью интеллектуального развития 
сыграли большую роль в подборе указанных методик. Кроме 
того, следует отметить, что при их выборе предпочтение отда- 
валось тем методикам, которые меньше других при повторных 
исследованиях вызывают упражняемость. 

Все исследования проводились динамически: трижды В 
межприпадочный период с интервалом не менее двух Нед 
(эти показатели учитывались как фоновые для каждого к 
дельного больного), непосредственну, и а ва 
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Е АНН 87 больных эпилепсией с давностью за- 

Нами обследовано 


17 до 50 лет, 
более, в возрасте от 
Е т разования (от начального до высше- 


и НЫМ, С ОТ- 
о. ЕЕ был во всех случаях бесспор к 
Й ности. 
сутствием дополнительной отягощен а 
В клинической картине И м. 
ми прип ; зы 
вернутыми ЕЕ 2. м р больных о 
падки типа ны ‘сумеречном и РИН 
пувшемся после большого и у остальных — тече- 
ос - и а еской эпилепсии (трав- 
О в. ская оматич 
ние заболевания 


неза). 
ационного ге 
матического, инфекционного, Е м 
3 : 


У больных в межприпадочном периоде отмечалась туго- 
подвижность мышления, вязкость, торпидность, обстоятель. 
ность, эгоцентризм. Больные охотно соглашались обследо- 
ваться; инструкции, большей частью, понимали сразу. Зада- 
ние выполняли старательно, целеустремленно. При повтор- 
ном обследовании больных в межприпадочном периоде из- 
редка приходилось напоминать им инструкции, обычно они 
выполняли их без дополнительных указаний. 

Обследование больных проводилось на фоне проводимого 
лечения, т. к. отмена его привела бы к усугублению болезнен- 
ного состояния. В процессе исследования лечение больным не 
менялось. 

Непосредственно после припадка в клинической картине 
на первый план выступала резкая заторможенность всех пси- 
хических функций, оглушенность, адинамия. Практически, 
больные были не в состоянии выполнять известные им зада- 
ния. Чаще всего они плохо понимали обращенную к ним речь. 

Через 3 часа после припадка по-прежнему отмечалась за- 
торможенность психической деятельности, замедленность дви- 
жений. Большинство вопросов оставлялись без ответа. Зада- 
ние выполняли неправильно, в процессе работы их приходи- 
лось неоднократно поправлять, в работе допускали грубые 
ошибки, особенно в счетных операциях. В ходе исследования 
выявлялась быстрая утомляемость, рассеянность. Часто боль- 
ные отказывались выполнять задание, ссылаясь на усталость, 
просили сделать перерыв в работе. 

Приводим краткое изложение клинического наблюдения: 

Больной Н-н В., 40 лет, поступил в клинику затяжных 
форм эпилепсии МНИИП МЗ РСФСР 16.12.68 г. Д-з: Симпто- 
матическая эпилепсия, развившаяся на фоне остаточных яв- 
лений органического (травматического) поражения ЦНС. 

Анамнез жизни и заболевания. Наследственность психи- 
ческими заболеваниями не отягощена. Ребенком рос и раз- 
вивался правильно. В детстве почти ничем не болел. По ха- 
рактеру всегда был общительным, «компанейским», отзывчи- 
вым. Образование незаконченное высшее. Женат. Имеет од- 
ного здорового ребенка. Из вредных привычек за последние 
5—7 лет отмечается умеренное употребление спиртных на- 
ПИТКов. 

Во время ВОВ перенес контузию, после которой в течение 
нескольких лет беспокоили головные боли. В дальнеишем 
чувствовал себя хорошо. Повторная травма головы в 1959 г. 
с потерей сознания на несколько часов. Вскоре впервые во3- 
ник развернутый судорожный припадок. В последующем В 
падки возникали по одному в 2—3 месяца. С 1962 г. они Е. 
блюдаются сериями по 4—5 в любое время суток. Пример 
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Е — без отклонений от нормы 
еврологически: анизокория Д>>5. Экзофтальмия слева. 
Сглажена правая носогубная складка. Заикание. В Р 
бега пошатывается. Сухожильные р О АС 
которым п [6 ; 1 ефлексы оживлены, с не- 

рым преобладанием справа. Тремор пальцев вытянутых 
рук. у 
з Психический статус: спокоен, мягок в обращении с окру- 
жающими, в меру общителен. С врачом несколько слащав, 
угодлив. Ориентировка полная. На вопросы отвечает по суще- 
ству, но медленно. Мышление тугоподвижное, вязкое, Речь 
маломодулированная. Память и интеллект снижены. Обеднен 
запас прошлых знаний. Критика к болезни снижена. 

ЭЭГ — имеются диффузные изменения электрической ак- 
тивности в виде генерализованных пароксизмов острых волн 
и пиков, преимущественно в передних отделах. Можно пред- 
положить, что очаг эпилептической активности расположен 
в глубоких отделах мозга. 

Впервые больной был обследован через 20 мин. после тя- 
желого эпилептического припадка. На первый план выступа- 
ла резкая заторможенность всех психических процессов. Недо- 
уменно оглядывался по сторонам. На задаваемые вопросы 
или не отвечал, или отвечал после длительной паузы и неод- 
нократного повторения, часто невпопад. Долго не мог понять, 
что от него требуется. Задание приходилось той 
сколько раз и тем не менее выполнял его ‘неправильно. р 
исследовании по методике Крепелина допускал У а 

. задание — продолжал проводить 

ки, неправильно выполнял ‹ратно напоминалось, 

черты при сложении, Хотя ему неоднократ! : 

что этого по инструкции не следует делать. о. 
При просьбе паза ме оавать вето дишь 6 слов. 

больше слов, за 1 МИН: см ы . н 
При исследовании почерка в продложении делал а 

тические ошибки, пропускал В 


Методика «сравнение понятий» Вы и синтез. 
больного к проведению пират не ` о показал следую- 
| к гльте п л сле? 

аблицам ШУлЬ , ы 

При исследовании лезь гай. ЗП ФОНОВЫЕ показате 
чо , рее 

щее время: 2718’, 1 ди. '|", 7", 1715”, 16”. 


как можно 


выявила неспособность 


| ственно: 43, ', : зрительно- 
р ж. бнаруживалась недостаточность т а 

У. больного 00 ажающаяся в запазд. 
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жения нажима, толчкообразности. Инструкцию вынолнял 
уедленно, неуверенно. 

К концу исследования больной пожаловался на уста. 
лость, просил сделать перерыв в работе. По окончании рабо- 
ты лег в постель и уснул. * 

Опуская более подробное описание состояния больного 
при последовательном исследовании, отметим лишь, что вос- 
становление психической деятельности до уровня фоновой 
проходило поэтапно. Восстановилась она на 6-й день. В даль- 
нейшем при исследовании б-го спустя 1—1,5 м-ца после имев- 
шего места припадка показатели оставались однотипными, 
отражая общее мнестико-интеллектуальное снижение боль- 
ного. 

Через 12 часов после припадка больные, большей частью, 
помнили те задания, которые им предлагались ранее. Рабо- 
тали более активно. Лишь некоторые из них в процессе рабо- 
ты жаловались на усталось, «тяжесть в голове». Ответы их 
при исследовании способности к анализу и синтезу станови- 
лись более содержательными. Они быстрее подбирали необ- 
ходимые по смыслу слова. Работоспособность, по сравнению 
с предыдущим исследованием, повышалась. 


При исследовании больных через сутки после припадка 
нам не приходилось напоминать инструкцию. Больные пом- 
нили задание и выполняли его без подсказки. Жалоб не 
предъявляли, работали активно. Работоспособность их повы- 
шалась, однако была еще далека от показателей фонового 
периода. 

Через трое суток после припадка лишь у некоторых 
больных, при тщательном клиническом исследовании, мы 
находили следы имевшего место припадка, проявляющиеся 
в виде незначительной земедленности психических процессов, 
не наблюдавшейся у них обычно в межприпадочном периоде. 
Сами больные жалоб никаких не предъявляли и последствий 
припадка не ощущали. Психологическое же исследование по- 
казывало, что работоспособность больных хотя еще больше 
повышалась по сравнению с предыдущим исследованием, 
однако не достигала фонового состояния. Лишь на 5—6 сутки, 
в, большинстве случаев, показатели работоспособности при- 
ближались к фоновому периоду больного. 

У некоторых больных еще на протяжении длительного 
периода после припадка, когда они сами говорили, что пришли 
в «норму», мы еще отмечали дефекты работоспособности. 

Из общего количества исследованных нами больных, 
лишь у трех после припадка наблюдалось повышение работо- 
способности. Эти случаи заслуживают самостоятельного ана- 
лиза. Видимо, большое значение здесь приобретает развив- 
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›Ирали необ- 
по сравнению 


сле припадка 
Больные пом- 
‚ Жалоб ве 
ость ИХ ПОВЫ- 
лей фонового 


шееся в постприпадочном периоде 


экстатическое состоя- 


ние. 


У 10 больных вскоре пос 
ступало ее НЕ =. 
В ок ородоржавнеес ующим психотиче- 

ео я от одного до пяти дней. При 
этом чаще удавалось отметить роль экзогенных Вредно 
(в частности алкоголизации), предшествовавших непосред- 
ственно судорожному пароксизму. 

Необходимо отметить и тот факт, что на степень.после- 
припадочного оглушения и время выхода из него влияет ко- 
личество предшествовавших пароксизмов. Особенно это вид- 
но после имевшего место статуса. 

Таким образом, проведенные нами клинико-патопсихологи- 
ческие исследования больных эпилепсией в послеприпадоч- 
ном периоде позволяют сделать некоторые предварительные 
выводы. Непосредственно после припадка происходит резкое 
угнетение всей психической деятельности больного. Обратное 
развитие состояния послеприпадочного оглушения проходит 
через несколько этапов. Раньше восстанавливается аналити- 
ко-синтетическая деятельность (на 2—3 сутки). Работоспо- 
собность больных (темп и качество) восстанавливается в бо- 
лее длительные сроки и, в основном, достигает своих фоновых 


показателей к 5—6 дню после припадка. Эти сроки находятся 
предшествовавших па- 


в прямой зависимости от количества 
роксизмов. В некоторых случаях между клиническими и пато- 
психологическими показателями имеется некоторое несоот- 
ветствие: в то время, когда мы уже будто бы не видим следов 


бывшего припадка, при более тщательном психологическом 
исследовании выявляется еще снижение работоспособности 


больного. 
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